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Résumé 
Évaluation de la pertinence d'utiliser les critères de pneumonie associée 
aux soins de santé au Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke 
(CHUS) - Étude de cohorte rétrospective 1997-2008 
Par 
Cynthia Grenier, Dép. microbiologie-infectiologie, Faculté de médecine et des 
sciences de la santé (FMSS) 
Mémoire présenté à la FMSS en vue de l'obtention du diplôme de Maître ès 
sciences (M.Se.) en Sciences cliniques, FMSS, Université de Sherbrooke, 
Sherbrooke, Québec, Canada, J1H 5N4 
Traditionnellement, la pneumonie se divisait en 3 catégories : la pneumonie 
acquise en communauté (PAC), la pneumonie nosocomiale et la pneumonie 
acquise sous ventilation. Afin de représenter adéquatement les changements 
imposés par le virage ambulatoire, une nouvelle catégorie a été ajoutée en 2005: 
la pneumonie associée aux soins de santé (PASS). La littérature rapporte que la 
PASS est une pathologie plus sévère et les pathogènes multi-résistants sont plus 
fréquents comparativement à la PAC. L'antibiothérapie empirique de la PASS 
demeure controversée et les lignes directrices ne semblent pas être respectées. 
Une étude épidémiologique rétrospective a été menée chez des adultes ayant un 
diagnostic principal de pneumonie et nécessitant une hospitalisation au CHUS 
(1997-2008) afin de comparer les caractéristiques cliniques, microbiologiques et 
l'antibiothérapie empirique entre la PAC et la PASS. La fréquence des 
pathogènes multi-résistants est plus élevée chez la PASS, mais elle demeure 
plus faible que celle relatée dans la littérature. Les patients avec PASS 
possèdent davantage de co-morbidités, un taux de mortalité à 30 jours (toutes 
causes confondues) plus élevé (73/660 [11%] versus 212/3022 [7%], p<0,001) et 
nécessite plus fréquemment une intubation/ventilation mécanique (90/660 [14%] 
vs. 300/3022 [10%], p=0.006). Chez la PASS, la mortalité à 30 jours est similaire 
selon la concordance ou non du traitement empirique avec les lignes directrices 
(6/44 [14%] si concordant; 19/165 [12%] si discordant, p=NS). Par contre, une 
différence a été observée pour la mortalité à 30 jours selon que le traitement 
empirique était efficace contre le pathogène causal ou non (7/30 [23%] si actif 
vs. 14/203 [7%] si inefficace, p=0.009). En conclusion, la PASS est associée 
avec des issues plus sévères que la PAC, les pathogènes multi-résistants sont 
retrouvés en proportion plus faible que celles rapportées dans la littérature. Les 
stratégies thérapeutiques de la PASS devraient tenir compte du contexte 
microbiologique local. 
Mots-clés : pneumonie acquise en communauté, pneumonie associée aux soins 
de santé, microbiologie, traitement, lignes directrices. 
Table des matières 
Liste des tableaux V 
Liste des figures VI 
Liste abréviations VII 
Introduction 1 
Chapitre 1 : La pneumonie acquise en communauté (PAC) 4 
1.1 Définition 4 
1.2 Incidence 4 
1.3 Facteurs de risques 5 
1.4 Microbiologie 7 
1.4.1 Étiologies bactériennes 7 
1.4.2 Étiologies virales 9 
1.5 Antibiothérapie 10 
1.5.1 Traitement empirique 10 
1.5.2 Recommandations des lignes directrices 10 
1.5.2.1 Traitement empirique 10 
1.5.2.2 Traitement recommandé pour les pathogènes spécifiques. 14 
1.5.3 Adhérence aux lignes directrices 16 
1.5.4 Durée de traitement 17 
1.5.5 Issues 17 
1.5.5.1 Durée d'hospitalisation et coûts engendrés 17 
1.5.5.2 Symptômes prolongés après l'épisode initial 18 
1.5.5.3 Admission aux soins intensifs 18 
1.5.5.4 Mortalité 19 
Chapitre 2 : La pneumonie associée au système de santé: PASS 20 
2.1 Contexte 20 
2.2 Définition de la PASS 21 
2.3 Principales études publiées sur la PASS 22 
2.4 Incidence 23 
2.5 Microbiologie de la PASS 25 
2.6 Antibiothérapie 27 
2.6.1 Recommandations des lignes directrices 28 
II 
2.7 Issues 30 
2.7.1 Durée d'hospitalisation 30 
2.7.2 Admission aux soins intensifs 30 
2.7.3 Mortalité 31 
2.8 En résumé 31 
Chapitre 3 : Impact de la pneumonie dans un contexte nord-américain 32 
3.1 Portrait de la pneumonie 32 
3.2 Mortalité lié à la pneumonie 33 
3.3 Coûts associés à la pneumonie 34 
3.4 Résumé 34 
Chapitre 4 : Diagnostic de la pneumonie 35 
4.1 Symptômes cliniques 35 
4.2 Radiographie pulmonaire 35 
4.3 Admission du patient 36 
4.3 Microbiologie 36 
4.3.1 Hémoculture 37 
4.3.2 Expectoration et sa culture 39 
4.3.3 Tests d'antigènes 40 
4.3.4 Sérologie 41 
4.3.5 Réaction de polymérisation en chaîne (PCR) 41 
4.3.6 Méthodes invasives pour pneumonie sévère ou chez un patient 
immunosupprimé 42 
Chapitre 5 : Définitions et mesures de la sévérité 43 
5.1 Index de co-morbidités de Charlson 43 
5.2 Pneumonia severity index (PSI) 45 
5.3 CURB65 et le CRB65 47 
5.4 A-DROP 49 
Chapitre 6 : Objectifs 51 
6.1 Objectif global du projet de recherche: 51 
6.2 Objectif spécifique aux résultats présentés dans ce mémoire 51 
Chapitre 7 : Méthodologie et résultats 52 
7.1 Titre de l'article 52 
7.2 Auteurs 52 
III 
7.3 Statut de l'article 52 
7. 4 Avant-propos 52 
7.5 Autorisation d'intégration d'un article écrit en collaboration à un mémoire53 
7.6 Résumé de l'article 53 
7.7 Article 55 
Chapitre 8 : Discussion 78 
8.1 Évaluation des critères permettant de définir un épisode de PASS 78 
8.2 Microbiologie 79 
8.3 Traitement 80 
8.5 Échelles de sévérité 82 
8.6 Forces et limites 82 
8.7 Portée de l'étude et avenues potentielles 83 
Chapitre 9 : Conclusions 85 
Chapitre 10: Remerciements 86 
Chapitre 11 : Bibliographie 87 
Annexe 1 : Approbation du comité d'éthique du CHUS 101 
Annexe 2 : Autorisation d'intégration d'un article écrit en collaboration à un 
mémoire 103 
IV 
Liste des tableaux 
Tableau 1 : Facteurs de risques de la PAC chez les adultes 5 
Tableau 2 : Facteurs de risques de la PAC associés à des pathogènes spécifiques 
chez les adultes 7 
Tableau 3 : Recommandations des lignes directrices de l'ATS/IDSA pour le 
traitement de la PAC chez les patients (adultes) admis à l'étage 12 
Tableau 4 : Recommandation des lignes directrices de l'ATS/IDSA pour le 
traitement de la PAC chez les patients (adultes) admis aux soins intensifs 13 
Tableau 5 : Recommandations des lignes directrices de l'ATS/IDSA pour un 
pathogène spécifique chez les adultes 15 
Tableau 6 : Résumé des principales études publiées sur la PASS 23 
Tableau 7 : Études indiquant la fréquence et l'âge médian pour les patients atteints 
de la PAC et de la PASS 24 
Tableau 8 : Fréquence (%) des étiologies microbiologiques correspondant aux 
études internationales chez la PASS 26 
Tableau 9 : Recommandations des lignes directrices de l'ATS/IDSA en 2005 pour 
le traitement empirique de la PASS 29 
Tableau 10 : Fréquence de détection des étiologies microbiennes par 
l'hémoculture selon le PSI 38 
Tableau 11 : Échelle de sévérité de Charlson 44 
Tableau 12 : Échelle de sévérité de la pneumonie PSI 45 
Tableau 13 : Classe de sévérité du PSI 47 
Tableau 14 : Échelle de sévérité CURB65 48 
Tableau 15 : Classe de sévérité et recommandation pour le CURB65 48 
Tableau 16 : Échelle de sévérité CRB65 49 
Tableau 17 : Classe de sévérité et recommandation pour le CRB65 49 
Tableau 18 : Échelle de sévérité A-DROP 50 
Tableau 19 : Classe de sévérité et recommandation pour le A-DROP 50 
V 
Liste des figures 
Figure 1 Antibiothérapie empirique utilisé chez la PAC et la PASS selon 
l'admission aux soins intensifs 66 
VI 
Liste abréviations 
• A-DROP : Échelle de sévérité de la pneumonie acquise en communauté (Age, 
Dehydration. Respiratoryfailure, Orientation disturbance, Low blood pressure) 
• ATS : American Thoracic Society 
• BLSE : Bêta-lactamase à spectre élargi 
• CHSLD : Centre d'hébergement de soins de longue durée 
• CRB65 : Échelle de sévérité de la pneumonie acquise en communauté dérivée 
du CURB65 (Confusion, Respiratory rate, Blood pressure, Age S 65 years old) 
* CURB65 : Échelle de sévérité de la pneumonie acquise en communauté 
(Confusion, Blood urea nitrogen, Respiratory rate, Blood pressure, Age 2: 65 
years old) 
• CHUS ; Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke 
• ERV : Entérocoque résistant à la vancomycine 
• IDSA : Infectious Diseases Society of America 
• MPOC : Maladie pulmonaire obstructive chronique 
• PAC : Pneumonie acquise en communauté 
• PASS : Pneumonie associée aux soins de santé 
• PAV : Pneumonie acquise sous ventilation mécanique 
• PCR : Réaction de polymérisation en chaîne 
• PSI : Échelle de sévérité de la pneumonie acquise en communauté 
(Pneumonia severity index) 
• PN : Pneumonie nosocomiale 
• SARM : Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 
• SARM-AC : SARM acquis dans la communauté 
• SARM-HO : SARM acquis en milieu hospitalier 
" SIM : Soins intensifs médicaux 
VII 
Introduction 
La pneumonie est une infection aiguë du parenchyme pulmonaire touchant les 
alvéoles et les bronchioles et est accompagnée de symptômes systémiques 
comme la fièvre, la toux, une douleur pleurétique, des frissons, et des 
expectorations (Bartlett, et al., 2000; Fauci, et al., 2008b; Mandell, et al., 2007a). 
Le diagnostic de la pneumonie est donc posé lorsqu'un patient présente ces 
symptômes avec un infiltrat pulmonaire à la radiographie (Fauci, 2007; Mandell, et 
al., 2007a). La pneumonie chez les adultes diffère de celle observée chez les 
enfants de par son diagnostic et son traitement ce qui en fait deux sujets distincts. 
Par ailleurs, la pneumonie est une cause fréquente d'hospitalisation. 
Traditionnellement, la pneumonie se divisait en trois catégories distinctes selon le 
lieu d'acquisition de l'infection: 1) la pneumonie acquise en communauté (PAC) 
dont l'acquisition se fait sans contact avec le milieu hospitalier; 2) la pneumonie 
nosocomiale (PN) acquise dans un délai supérieur ou égal à 48 heures suivant 
l'admission du patient à l'hôpital et 3) la pneumonie associée à la ventilation 
mécanique (PAV) acquise dans un délai supérieur ou égal à 48 heures suivant 
l'intubation du patient (Niederman, et al., 2005). 
Cependant, la transition de la pratique médicale vers l'ambulatoire a créé un 
nouveau groupe de patients ne répondant pas nécessairement aux critères 
énoncés ci-haut pour la PN et la PAV mais qui ont été exposés de façon 
significative à la flore hospitalière. Ces patients reçoivent maintenant en externe 
des soins autrefois administrés lors d'une hospitalisation (ex. : chimiothérapie 
intraveineuse). Par conséquent, même s'ils proviennent de la communauté, ils n'en 
sont pas moins en contact étroit avec le milieu hospitalier. Ainsi, le risque 
d'infections avec des pathogènes multi-résistants (Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii, SARM et les entérobactéries 
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produisant des BLSE) est grandement augmenté. La littérature a rapporté que 
l'épidémiologie et la microbiologie des pneumonies survenant chez ces patients 
seraient fort probablement différentes de celles de la PAC (Craven, Palladino, & 
Mcquillen, 2004; Kollef, et al., 2005; Tablan, et al., 2004). Par conséquent, 
l'antibiothérapie habituellement recommandée pour la PAC pourrait ne pas être 
adéquate chez ces patients. En réponse à cette nouvelle réalité, les lignes 
directrices américaines publiées en 2005 par l'ATS et l'IDSA ont incorporé un 
nouveau type de pneumonie: la pneumonie associée aux soins de santé (PASS) 
(Niederman, Michael S., et al., 2005). Les critères de la PASS sont : i) résider dans 
un centre de soins de longue durée (CHSLD); et/ou ii) avoir été hospitalisé dans 
les 90 jours précédents pour une durée de 2 jours ou plus (mais pas dans les 
derniers 14 jours); et/ou iii) être sous hémodialyse; et/ou iv) avoir reçu des 
traitements pour des soins de plaies ou une thérapie intraveineuse de 
chimiothérapie ou d'antibiothérapie à domicile dans les 30 jours précédents. Un 
patient doit posséder au minimum un de ces critères pour que sa pneumonie soit 
considérée comme une PASS. 
Plusieurs publications récentes ont confirmé la pertinence d'utiliser les critères de 
la PASS, car ils permettent d'identifier un sous-groupe de patients ayant 
potentiellement une infection avec un pathogène multi-résistant (Kollef, et al., 
2005; Niederman, et al., 2005). Ces premières études démontraient des taux 
importants (> 10%) de pathogènes multi-résistants (Kollef, et al., 2005). 
Cependant, d'autres études récentes ont rapporté des taux plus faibles de 
pathogènes multi-résistants parmi cette sous-population de pneumonies 
(Carratalà, et al., 2007; Shindo, et al., 2009). Dans ce contexte, l'application des 
critères définissant la PASS est remise en question par certains auteurs (Kollef, 
2009a; Shorr, et al., 2008). 
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L'objectif principal de ce travail est de comparer les caractéristiques cliniques, les 
causes microbiologiques, l'antibiothérapie administrée ainsi que les issues 
associées à la pneumonie acquise en communauté (PAC) et la pneumonie 
associée aux soins de santé (PASS) chez les adultes nécessitant une 
hospitalisation au Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke (CHUS) pour la 
période de 1997-2008. 
Les chapitres 1 et 2 dressent un portrait global de la PAC et de la PASS. Le 
chapitre 3 montre l'impact de la pneumonie dans un contexte canadien. Le 
chapitre 4 énumère les méthodes de détections microbiologiques. Le chapitre 5 
définit les indices de mesure de la sévérité de la pneumonie. Le chapitre 6 indique 
les objectifs relatifs au travail réalisé. Le chapitre 7 incorpore un article scientifique 
décrivant la méthode et les résultats des travaux réalisés dans le cadre de cette 
maîtrise nommé : « The management of healthcare-associated pneumonia and 
community-acquired pneumonia requiring hospitalization in a region of Canada : 
guidelines versus local epidemiology? ». Le chapitre 8 traite des principaux 
résultats en les comparant avec la littérature et indique les forces, les limites et les 
avenues futures liées à ce projet de recherche 
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Chapitre 1 : La pneumonie acquise en communauté (PAC) 
1.1 Définition 
Tel que mentionné précédemment, la PAC se définit comment étant une 
pneumonie chez des patients sans contact avec le milieu hospitalier. 
1.2 Incidence 
En 1991, l'incidence de la PAC nécessitant une hospitalisation a été calculée en 
Ohio et elle s'élevait à 26,7 cas/10 000 habitants (Marston, et al., 1997). Plus 
récemment, une étude canadienne rapportait un taux d'hospitalisation lié à la 
pneumonie s'élevant jusqu'à 29,6 cas/10 000 habitants (Marrie, & Huang, 2005). 
L'incidence de la PAC varie selon les saisons, elle atteint son pic en hiver (Marrie, 
& Huang, 2005; Flournoy, Stalling, & Catron, 1983; Sâynâjâkangas, Keistinen, & 
Tuuponen, 2001). L'incidence est plus élevée en saison hivernale et plus faible en 
saison estivale (juin à septembre) tel qu'indiqué par Marston (Marston, et al., 
1997). L'augmentation observée en saison hivernale peut s'expliquer par le fait 
que les gens ont tendance à passer plus de temps à l'intérieur favorisant ainsi la 
propagation des infections, en particulier l'influenza qui peut causer et/ou 
prédisposer à une pneumonie (James S Tan, 2008). De plus, l'incidence de la PAC 
augmente avec l'âge chez les adultes (Jokinen, et al., 1993; Marston, et al., 1997; 
Torres & Rello, 2010). 
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1.3 Facteurs de risques 
Divers facteurs de risques peuvent favoriser la survenue d'un épisode de PAC. 
Ceux-ci sont résumés dans le tableau 1. 
Tableau 1 : Facteurs de risques de la PAC chez les adultes 
Facteurs de risques 
Alcoolisme 
Antibiothérapie inadéquate 
Dénutrition 
Immunosuppression 
Insuffisance cardiaque 
Infections virales des voies respiratoires inférieures 
Maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) 
Maladies chroniques (diabète, néoplasie, maladies hépatiques chroniques) 
Pollution atmosphérique 
Splénectomie 
Tabagisme 
Utilisation de médicaments intraveineux 
Source: (Torres, Mandell, & Woodhead, 2006). 
Plusieurs cas de pneumonies semblent être précédés par une infection virale (Lee, 
et al., 2010). Plus précisément, l'influenza est reconnu comme étant un facteur 
prédisposant pour la pneumonie associée au S. pneumoniae et S. aureus (Al-Qadi, 
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et al., 2010; Hageman, et al., 2006; Kallen, et al., 2007; Mccullers, 2006). Pendant 
les épidémies d'influenza A, il est répertorié que chez les adultes la proportion de 
pneumonie est plus élevée que celle observée lors des périodes non-épidérhiques 
(Jokinen, et al., 1993). Une étude canadienne comparant différentes régions de 
l'Alberta sur la couverture vaccinale contre l'influenza et les hospitalisations pour la 
PAC a été publiée en 2003 (Jin, et al., 2003). Cette étude révèle que les régions 
ayant une couverture vaccinale sous la moyenne (70%) consultaient davantage 
pour une PAC (Jin, et al., 2003). 
Parmi les adultes, cette pathologie est beaucoup plus fréquente chez les 
personnes âgées de 65 ans et plus (Institut canadien d'information sur la santé 
Association pulmonaire du Canada, Septembre 2001; Mandell, et al., 2007a; 
Marston, et al., 1997), en particulier les adultes résidants dans les centres de soins 
de longue durée (Muder, 1998). En effet, les capacités pulmonaires tendent à 
diminuer avec l'âge et la réponse immunitaire peut être affecté par certaines 
pathologies ou la sénescence (Miller, 1996). 
De plus, la PAC semble atteindre plus souvent les hommes (Georges, et al., 1999; 
Marston, et al., 1997; Reade, et al., 2009). Reade et ses collaborateurs ont 
suggéré que le tabagisme et certains marqueurs biologiques (ex.: interleukin-6 et 
interleukin-10) pourraient expliquer la différence de fréquence de cette pathologie 
entre les 2 sexes (Klein, 2000; Reade, et al., 2009). 
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1.4 Microbiologie 
1.4.1 Étiologies bactériennes 
Les bactéries les plus fréquentes associées à la PAC sont : 1 ) Streptococcus 
pneumoniae (15-80% des cas); 2) Haemophilus influenzae (1-40% des cas) et 3) 
Staphylococcus aureus (3-14% des cas) (Torres, 2006). Des agents pathogènes 
moins fréquents, mais aussi rapportés sont le Streptococcus pyogenes, Neisseria 
meningitidis, Pasteurella multocida, et H. parainfluenzae (Mandell, et al., 2007a; 
Middleton, et al., 2003; Mitchell & Hill, 2000; Oill, Chow, & Guze, 1979; Pillai, et al., 
2000). Certaines étiologies microbiologiques sont associées à des facteurs de 
risques/expositions spécifiques énumérés au tableau 2 (Mandell, et al., 2007a). 
Tableau 2 : Facteurs de risques de la PAC associés à des pathogènes spécifiques 
chez les adultes 
Facteurs de risques Pathogènes 
Condition sous-jacente 
MPOC et/ou tabagisme 
S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, 
Pseudomonas aeruginosa, Legionella sp., 
Moraxella catarrhalis, Chlamydophila 
pneumoniae 
Influenza actif dans la 
communauté S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae 
Alcoolisme 
S. pneumoniae, anaérobies de la flore 
buccale, Klebsiella pneumoniae, 
Acinetobacter sp., Mycobacterium 
tuberculosis 
Pneumonie d'aspiration Entérobactéries, anaérobies de la flore buccale 
Bronchiectasie 
• P. aeruginosa, Burkholderia cepacia, S. 
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aureus 
Utilisateurs de drogues • S. aureus, les anaérobies de la flore 
IV buccale, M. tuberculosis, S. pneumoniae 
Obstruction • Anaérobies, S. pneumoniae, H. influenzae, 
endobronchique S. aureus 
Exposition spécifique 
Chauve-souris ou . Hist lasma capsu/a(um 
excréments d oiseaux r ^ 
n. • Chlamydophila psittaci (poulet : influenza 
uiseaux aviaire) 
Lapins • Francisella tularensis 
Animaux de ferme ou 
des chattes venant de • Coxiella burnetti (fièvre Q) 
mettre bas 
Source : MANDELL, et al., 2007. 
Une proportion considérable de PAC (20-40%) demeure avec une étiologie 
d'origine inconnue, malgré une investigation intensive (Scott & Hall, 1999; Torres, 
2006; Zalacain, et al., 1995). La proportion demeurant d'étiologie inconnue avec 
une approche diagnostique standard est encore plus élevée (Garcia-Vidal, et al., 
2009; Rowe, et al., 2007). Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette fréquence 
élevée : incapacité à fournir un spécimen adéquat pour la culture microbiologique 
(le tiers des personnes âgées admises pour une PAC ne produisent pas 
d'expectoration) (Fauci, 2007), efforts insuffisants pour obtenir un tel spécimen, 
traitement antibiotique préalable et limitations de la capacité de détection 
microbiologique. Certains pathogènes sont indétectables à la coloration de Gram, 
difficiles à faire croître dans les milieux de culture de routine ou tout simplement 
aucun test fiable n'est disponible commercialement (Mandell, et al., 2007a). Ces 
pathogènes sont souvent associés à des présentations radiologiques différentes 
de la PAC bactérienne classique, avec des infiltrats alvéolo-intertstitiels touchant 
souvent plusieurs régions du poumon. Historiquement, on a qualifié ces 
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pathogènes d'atypiques (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, 
Legionella sp. et les virus respiratoires) (Mandell, et al., 2007a). Cette catégorie 
touche généralement les patients âgés de 60 ans et moins sans co-morbidités 
(Ruiz, et al., 1999). L'avènement de trousses de PCR multiplex visant la détection 
des pathogènes respiratoires dont la croissance par méthodes traditionnelles est 
difficile pourrait diminuer significativement la proportion de pneumonies sans cause 
dans les prochaines années (Johansson, et al., 2010). Par contre, il faudra 
conserver en mémoire qu'une augmentation de la sensibilité des tests diagnostics 
diminue la spécificité de ceux-ci. Ainsi, on peut déceler des étiologies considérées 
comme des colonisants des voies respiratoires et ne seront pas nécessairement 
ceux causant la pneumonie. 
Une bactériémie est présente dans 4 à 18% des cas de PAC (Torres, Ewig, 
Mandell, & Woodhead, 2006c). La capacité de détection d'un pathogène via cette 
technique est relativement faible. 
1.4.2 Étiologies virales 
Les virus représentent entre 5 et 34 % des causes microbiologiques de la PAC. 
Dans la littérature, l'étiologie virale la plus fréquemment rencontrée correspond au 
virus de l'influenza variant de 5 à 12% (Torres, Ewig, Mandell, & Woodhead, 2004; 
Mandell, et al., 2007a; Torres, Ewig, Mandell, & Woodhead, 2006c). Bien entendu, 
il existe d'autres virus respiratoires connus associés à la PAC. Entre autres, le 
virus respiratoire syncytial (VRS), l'adénovirus, les virus parainfluenza (Mandell, et 
al., 2007a) et le métapneumovirus (Boivin, et al., 2007). 
Une étude mettant l'accent sur la détection des étiologies virales a trouvé que 9% 
des PAC avaient comme seule cause microbiologique un virus (De Roux, et al., 
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2004). Dans cette même étude, 18% des épisodes de PAC étaient causées une 
combinaison bactérie-virus (De Roux, et al., 2004). Plus récemment, une étude 
canadienne a tenté de documenter les étiologies virales chez la PAC à l'aide de 
tests d'amplification des acides nucléiques (Johnstone, et al., 2008). Il en ressort 
que les patients ayant une infection virale sont plus âgés, sont plus susceptibles 
d'avoir une maladie cardiaque sous-jacente et semblent avoir un décompte 
leucocytaire considéré comme étant normal (Johnstone, et al., 2008). 
1.5 Antibiothérapie 
1.5.1 Traitement empirique 
Généralement, l'antibiothérapie initiale administrée aux patients est basée sur les 
sensibilités des pathogènes aux antibiotiques au niveau local/régional ainsi que les 
contextes cliniques et épidémiologiques puisque la cause microbiologique n'est 
pas encore connue lorsque le patient se présente (Mandell, et al., 2007a; 
Pendergrast & Marrie, 2000). On la qualifie donc d'antibiothérapie empirique. Plus 
tard, il est recommandé de modifier ce traitement empirique, dont le spectre est 
habituellement plus large, par un traitement spécifique (à spectre plus étroit) 
lorsque les résultats microbiologiques sont obtenus. Le choix de l'antibiotique 
spécifique dépendra du pathogène décelé et de sa sensibilité aux antibiotiques 
(Mandell, et al., 2007a; Pendergrast & Marrie, 2000). 
1.5.2 Recommandations des lignes directrices 
1.5.2.1 Traitement empirique 
Depuis 1993, différentes lignes directrices nord-américaines ont été publiées afin 
d'optimaliser le traitement empirique de la PAC (Bartlett, et al., 1998; Bartlett, et 
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al., 2000; Mandell, ef al., 2003; Mandell, et al., 2007a; Niederman, et al., 1993). 
Les plus récentes ont été publiées en 2007 par l'ATS-IDSA (Mandell, et al., 
2007a). Il a été démontré que les lignes directrices instaurées avaient amélioré la 
prise en charge des épisodes de PAC tant au niveau du traitement que des issues 
(Mandell, et al., 2007a). Une administration rapide de l'antibiothérapie a des effets 
bénéfiques sur les principales issues liées à la PAC telles que la survenue d'un 
sepsis sévère ou la mortalité (Ferrer, et al., 2009). Lorsque le traitement empirique 
suit les recommandations des lignes directrices, il a été démontré que le délai pour 
atteindre la stabilité clinique du patient, la durée d'hospitalisation et la mortalité 
hospitalière sont grandement diminués (Arnold, et al., 2009; Battleman, Callahan, 
& Thaler, 2002; Mccabe, et al., 2009). 
Les différentes versions des lignes directrices publiées au fil du temps distinguent 
deux catégories de patients ; i) admis directement à l'étage et ii) nécessitant une 
admission aux soins intensifs, et suggèrent un traitement différent pour chacune 
des catégories. Les lignes directrices les plus récentes recommandent une 
antibiothérapie composée de deux antibiotiques et ceux-ci devraient inclure une 
couverture contre le Streptococcus pneumoniae et Legionella sp pour les patients 
admis aux soins intensifs (Mandell, et al., 2007a). La couverture antibiotique peut 
inclure également : H. influenzae, enterobactéries, S. aureus et Pseudomonas 
selon le contexte clinique (Mandell, et al., 2007a). De plus, on recommande qu'un 
patient ayant une exposition récente à des antibiotiques devrait recevoir une autre 
classe d'antibiotique pour traiter sa pneumonie (Mandell, et al., 2007a). 
Le traitement empirique recommandé par les différentes versions des lignes 
directrices publiées depuis 17 ans est résumé dans le tableau 3 pour les patients à 
l'étage et dans le tableau 4 pour les patients admis aux soins intensifs. 
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Tableau 3 : Recommandations des lignes directrices de l'ATS/IDSA pour le 
traitement de la PAC chez les patients (adultes) admis à l'étage 
Organisme, 
année de 
publication 
Antibiotiques recommandés 
ATS, 1993 a • Céphalosporines de 2
eme/ 3eme génération (céfotaxime, 
ceftriaxone) ou inhibiteur de la 0-lactamase ± macrolide 
IDSA, 1998 b 
• P-lactamine (céfotaxime, ceftriaxone, inhibiteur de ia (3-
lactamase, céfuroxime) ± macrolide (azithromycine, 
clarithromycine, érythromycine) 
• Fluoroquinolone (lévofloxacine, sparfloxacine, 
grepafloxacine ou trovafloxacine) 
• Azithromycine 
IDSA, 2000 c 
• Céphalosporines (céfotaxime, ceftriaxone) ou inhibiteur 
de ia p-lactamase + macrolide (azithromycine, 
clarithromycine, érythromycine) 
• Fluroquinolone (gatifloxacine, lévofloxacine, 
moxifloxacine) 
IDSA, 2003 d 
• Fluoroquinolone respiratoire (moxifloxacine, gatifloxacine, 
lévofloxacine, gémifloxacine) 
• Macrolide avancé (azithromycine, clarithromycine) + (3-
lactamine (céfotaxime, ceftriaxone, ampicilline-sulbactam, 
ertapénem) 
ATS/IDSA, 
2007 e 
• Fluoroquinolone respiratoire (moxifloxacine, 
gémifloxacine, lévofloxaxine, trovafloxacine) 
• 0-lactamine (céfotaxime, ceftriaxone, ampicilline) + 
macrolide (azithromycine, clarithromycine, érythromycine) 
ou doxycycline 
Note : 
a. Source : Niederman, et al., 1993. 
b. Source : Bartlett, et al., 1998. 
c. Source : Bartlett, et al., 2000. 
d. Source : Mandell, et al., 2003. 
e. Source : Mandell, et al., 2007. 
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Tableau 4 : Recommandation des lignes directrices de l'ATS/IDSA pour le 
traitement de la PAC chez les patients (adultes) admis aux soins intensifs 
Organisme, 
année de 
publication 
Antibiotiques recommandés 
ATS, 1993 a 
• Macrolide + céphalosporines de 3eme génération anti-
pseudomonas (ceftazidime, cefoperazone) ou imipenem-
cilastin ou ciprofloxacine 
IDSA, 1998 b 
• Érythromycine ou azithromycine ou fluoroquinolone 
(lévofloxacine, sparfloxacine, grepafloxacine, 
trovafloxacine) + céfotaxime ou ceftriaxone ou inhibiteur 
de la ^-lactamase (ampicilline-sulbactam, ticarcilline-
clavulanate, pipéracilline-tazobactam) 
IDSA, 2000 c 
• Céphalosporines (céfotaxime, ceftriaxone) ou inhibiteur 
de la (5-lactamase (ampicilline-sulbactam, pipéracilline-
tazobactam) + macrolide (azithromycine, érythromycine, 
clarithromycine) ou fluroquinolone (gatifloxacine, 
lévofloxacine, moxifloxacine) 
IDSA, 2003 d 
• p-lactamine (céfotaxime, ceftriaxone, ampicilline-
sulbactam ou ertapenem) + macrolide (azithromycine, 
clarithromycine) ou fluroquinolone respiratoire 
(moxifloxacine, gatifloxacine, lévofloxacine, 
gémifloxacine) 
• Fluoroquinolone respiratoire (moxifloxacine, gatifloxacine, 
lévofloxacine, gémifloxacine) ± clindamycine 
• Pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, imipénem, 
méropénem, céfepime + ciprofloxacine 
• Pipéracilline, pipéracilline-tazobactam, imipénem, 
méropenem, céfepime) + aminoglycoside + 
fluoroquinolone respiratoire (moxifloxacine, gatifloxacine, 
lévofloxacine, gémifloxacine) ou macrolide 
(azithromycine, érythromycine, clarithromycine) 
• Aztreonam + lévofloxacine. 
• Aztreonam + moxifloxacine ou gatifloxacine ± 
aminoglycoside 
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• p -lactamine (céfotaxime, ceftriaxone) + azithromycine 
• p -lactamine (céfotaxime, ceftriaxone) + fluoroquinolone 
ATS/IDSA, respiratoire (moxifloxacine, gémifloxacine, lévofloxacine, 
2007 e trovafioxacine) 
• Fluoroquinolone respiratoire (moxifloxacine, 
gémifloxacine, levofloxacine, trovafioxacine) + aztréonam 
Note : 
a. Source : Niederman, etal, 1993. 
b. Source : Bartlett, etal, 1998. 
c. Source : Bartlett, et al, 2000. 
d. Source : Mandell, etal, 2003. 
e. Source : Mandell, et al, 2007. 
Généralement, le traitement empirique devrait être administré par voie 
intraveineuse chez un patient hospitalisé. Le passage de la voie intraveineuse à la 
voie orale devrait se faire normalement dès que le patient est capable de manger 
et de boire par lui-même, qu'il démontre une amélioration clinique et qu'un 
antibiotique efficace avec une bonne biodisponibilité est disponible (Mandell, et al., 
2007a). Habituellement, l'antibiotique utilisé pour le passage à la voie orale est le 
même que celui administré par voie intraveineuse ou sinon il appartient à la même 
classe d'antibiotiques (Mandell, et al., 2007a). 
L'application des lignes directrices dans un milieu spécifique devrait toujours tenir 
compte des profils locaux de résistance aux antibiotiques (Mandell, et al., 2007a). 
1.5.2.2 Traitement recommandé pour les pathogènes 
spécifiques 
Le traitement empirique est ajusté lors de l'obtention des résultats 
microbiologiques. Une antibiothérapie dirigée contre le pathogène spécifique est 
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alors instaurée. Dans certains cas, ceci permet de réduire le spectre des 
antibiotiques utilisés et les conséquences néfastes associées à la sur-utilisation 
des antibiotiques à large spectre (Paterson & Rice, 2003). Le tableau 5 montre les 
traitements spécifiques recommandés par les lignes directrices de l'ATS-IDSA 
pour les pathogènes les plus fréquents de la PAC. 
Tableau 5 : Recommandations des lignes directrices de l'ATS/IDSA pour un 
pathogène spécifique chez les adultes 
Antibiotiques 
Pathogène 1er choix Choix alternatif 
S. pneumoniae 
• Sensible à la 
pénicilline (CMI < 
2pg/mL) 
Pénicilline G, 
Amoxicilline 
Macrolide, 
céphalosporines*, 
clindamycine, 
doxycycline, 
fluoroquinolone 
respiratoiret 
• Résistant à la 
pénicilline (CMI 2: 
2|jg/mL) 
Choix basé sur 
l'antibiogramme incluant 
céfotaxime, ceftriaxone, 
fluoroquinolone 
Vancomycine, 
linezolide, haute dose 
d'amoxicilline (3g/jour 
si CMI < 4|j/mL) 
H. influenzae 
• (3-lactamase 
négative Amoxicilline 
Quinolone, 
doxycycline, 
azithromycine, 
clarithromycine 
• (3-lactamase 
positive 
Céphalosporines de 2ème 
ou 3*™ génération, 
amoxicilline-clavulanate 
Fluoroquinolone, 
doxycycline, 
azithromycine, 
clarithromycine 
M. pneumoniae/ Macrolide, tétracycline Quinolone 
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C. pneumoniae 
Legionella sp Quinolone, azithromycine Doxycycline 
Chlamydia psittaci Tétracycline Macrolide 
Entérobactéries 
Céphalosporines de 36me 
génération, 
carbapénem* (si BLSE 
au choix) 
p-lactamines/inhibiteur 
de la p-lactamase, 
quinolone 
Pseudomonas aeruginosa 
Bêta-lactamines 
antipseudomonas avec 
ciprofloxacine ou 
lévofloxacine ou 
aminoglycoside 
Aminoglycoside avec 
ciprofloxacine ou 
lévofloxacine 
Acinetobacter sp Carbapéneme 
Céphalosporine-
aminoglycoside, 
ampicilline-sulbactam, 
colistine 
Staphylococcus aureus 
• Sensible à la 
méthicilline 
Pénicilline 
antistaphylococcique 
Céfazoline ou 
clindamycine 
• Résistant à la 
méthicilline 
Vancomycine ou 
linézolide TMP-SMX 
Virus de l'influenza Oseltamivir ou zanamivir 
Source : MANDELL, et al., 2007. 
1.5.3 Adhérence aux lignes directrices 
Une étude canadienne a évalué l'adhérence aux lignes directrices instaurées par 
l'ATS pour le traitement de la pneumonie. Deux cliniciens ont effectués une 
révision indépendante de l'antibiothérapie afin de déterminer si ce traitement était 
adéquat ou non avec les lignes directrices publiées. En présence d'un désaccord, 
le choix final était déterminé par un consensus entre les deux évaluateurs. Parmi 
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les 20 centres hospitaliers canadiens (11 centres académiques et 9 centres non-
académiques) inclus dans leur étude, une très grande variabilité face à l'adhérence 
à ces recommandations a été observée (entre 49 et 100%) (Feagan, et al., 2000). 
1.5.4 Durée de traitement 
La grande majorité des patients sont traités pour une durée de 7 à 10 jours 
(Mandell, et al., 2007a). 
La littérature a documenté qu'un traitement antibiotique rapidement administré 
permet de raccourcir la durée du séjour hospitalier et d'obtenir plus rapidement 
une guérison (Huang, Hooper, & Marrie, 2006). À l'inverse, plusieurs études 
indiquent qu'un traitement antibiotique inapproprié augmente les risques de 
mortalité pour la PAC (Kollef, et al., 2008). En 1988, il a été estimé que près de 
30% des décès évitables reliés à la pneumonie étaient causés par un traitement 
inapproprié (Dubois & Brook, 1988). Approximativement 6 à 15% des patients 
ayant une PAC ne répondent pas au traitement empirique initial reçu (Mandell, et 
al., 2007a). 
1.5.5 Issues 
1.5.5.1 Durée d'hospitalisation et coûts engendrés 
Les coûts engendrés pour le traitement de la PAC sont en grande partie 
déterminés par la durée du séjour hospitalier. Feagan et al. ont rapporté une durée 
médiane d'hospitalisation de 7 jours (éventail interquartile: 4-11) pour des 
hôpitaux communautaires et d'enseignements canadiens (Feagan, et al., 2000). 
De plus, la durée du séjour hospitalier augmente avec l'âge (Carriere, et al., 2004; 
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Kollef, et al., 2005). Aux États-Unis, le coût moyen d'une hospitalisation pour une 
PAC se chiffre à 25 218 dollars US (Kollef, et al., 2005). Toutefois, il y a une très 
grande fluctuation dans la durée de séjour entre les différents hôpitaux ce qui fait 
que les coûts peuvent varier d'un établissement à un autre (Menendez, et al., 
2003). 
1.5.5.2 Symptômes prolongés après l'épisode initial 
La plupart des patients se rétablissent en quelques jours. Pour d'autres, la 
résolution des symptômes se produit dans un délai supérieur à 30 jours suivant le 
début de l'antibiothérapie (Marrie, et al., 2000; Metlay, et al., 1998; Metlay, et al., 
1997). Cette particularité est probablement liée à la capacité de récupération 
déterminée par les antécédents du patient (Metlay, et al., 1997). Il est connu que 
certaines prédispositions telles qu'une MPOC favorisent la poursuite des 
symptômes après un épisode de PAC (Marrie, et al., 2000). À cet égard, une étude 
canadienne réalisée par Marrie et ses collaborateurs a voulu déterminer quels 
étaient les prédicteurs menant à une disparition complète des symptômes (Marrie, 
et al., 2000). Cette étude rapporte que 64% des patients ressentaient toujours plus 
d'un symptôme en lien avec leur épisode pneumonique 6 semaines suivant l'arrêt 
de leur antibiothérapie. (Marrie, et al., 2000). Ceux-ci étaient plus âgés que les 
patients n'ayant plus aucun symptôme, possédaient un score PSI plus élevé, 
souffraient d'une MPOC, étaient plus tachypnéiques et avaient moins souvent été 
traités avec des fluoroquinolones et plus souvent avec des bêta-lactamines 
(Marrie, et al., 2000). 
1.5.5.3 Admission aux soins intensifs 
Approximativement 10-20% des patients ayant une PAC nécessiteront une 
admission à l'unité des soins intensifs (File & Marrie, 2010; Fine, et al., 1997; Luna, 
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et al., 2000; Marrie, & Shariatzadeh, 2007; Restrepo, et al., 2008; Roson, et al., 
2001; Solh, et al., 2004). Approximativement le tiers des coûts totaux associés aux 
frais d'hospitalisation pour PAC sont associés aux soins prodigués à l'unité des 
soins intensifs (ex. : admission aux SIM= 21 144$ US versus admission à 
l'étage=5 785$ US) (Angus, et al., 2002). 
1.5.5.4 Mortalité 
Le taux de mortalité parmi les patients hospitalisés pour la PAC varie entre 5 et 16 
% (Marras, Jamieson, & Chan, 2004; Menendez, et al., 2003). Ce taux varie selon 
l'étiologie détectée. En effet, il est plus élevé pour les PAC causées par un bacille 
Gram-négatif (8-15%) comparativement au S. pneumoniae (6%) et H. influenzae 
(4%) (Ruiz, et al., 1999). Dans le cas des pneumonies causés par S. pneumoniae, 
la mortalité augmente avec l'âge : 4% pour les moins de 40 ans; 26% pour les 40-
69 ans et 17% chez les 70 ans et plus (Torres, 2006a). 
Il existe plusieurs facteurs de risques ou prédicteurs qui sont significativement 
associés avec la mortalité : le sexe masculin, une douleur pleurétique, une 
tachypnée (> 20 respirations/minute), une pression artérielle systolique <100 
mmHg, une hypothermie (< 37°C), une leucopénie (< 10 000 x 109/L), un infiltrat 
multilobaire, une bactériémie, le diabète, une maladie neurologique et une 
néoplasie (Torres, 2006b). 
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Chapitre 2 : La pneumonie associée au système de santé: 
PASS 
2.1 Contexte 
La modification de la pratique médicale vers l'ambulatoire (Carratalà & Garcia-
Vidal, 2008; Carratalà, et al., 2007) a contribué à augmenter les contacts directs 
des patients avec le système de santé, sans toutefois être hospitalisés. Ces allées 
et venues à l'hôpital augmentent le risque de colonisations avec des pathogènes 
hospitaliers, plus résistants aux antibiotiques (ex. : SARM, entérobactéries 
productrices de BLSE, ERV). On remarque que des pathogènes normalement 
retrouvés dans un contexte hospitalier sont maintenant observés dans la 
communauté (Friedman, et al., 2002; Jetté & Ismaïl, 2001; Klevens, et al., 2007; 
Naimi, et al., 2003; Tacconelli, et al., 2004; Tambyah, et al., 2003). Un autre 
facteur important est le vieillissement de la population qui entraîne un nombre 
croissant de résidents en CHSLD (Carratalà, et al., 2007; Demers-Allan, 2000; 
Hiramatsu & Niederman, 2005; Gouvernement du Québec, 2010). Ce type de 
résidence peut être considéré comme un réservoir potentiel d'organismes 
infectieux multi-résistants similaires à ceux retrouvés en milieu hospitalier (El-Solh, 
Ali A., et al., 2002; El-Solh, A. A., et al., 2001). De plus, cette population a un 
risque accru de développer une pneumonie et représente un groupe d'individus 
avec des comorbidités chroniques diagnostiquées. (Furman, Rayner, & Tobin, 
2004). Au point de vue microbiologique, l'impact de ce changement de la pratique 
médicale a été démontré dans plusieurs études parmi la population fréquentant 
régulièrement le milieu hospitalier (Friedman, et al., 2002; Naimi, et al., 2003; 
Tacconelli, et al., 2004; Tambyah, et al., 2003). 
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En 2005, les lignes directriœs de l'ATS et de l'IDSA ont reconnu et défini via des 
critères spécifiques une nouvelle entité de pneumonie : la health-care associated 
pneumonia (HCAP) ou PASS en français (Niederman, et al., 2005). Par la suite, 
Kollef et ses collaborateurs ont été la première équipe à publier une étude 
épidémiologique sur la PASS (Kollef, et al., 2005). 
2.2 Définition de la PASS 
Selon ces lignes directrices, pour être considéré comme présentant une PASS, un 
patient avec une pneumonie doit présenter au moins un des critères suivants: i) 
une hospitalisation supérieure ou égale à deux jours dans les quatre-vingt-dix jours 
précédant l'épisode de PAC (mais excluant les 14 derniers jours); ii) résider dans 
un CHSLD; iii) recevoir un traitement d'hémodialyse; iv) avoir reçu ou recevoir une 
chimiothérapie ou une antibiothérapie intraveineuse ou des soins de plaie dans les 
30 jours précédents l'épisode de pneumonie (Niederman, et al., 2005). 
Cette définition ne fait pas l'unanimité dans la communauté scientifique et elle est 
critiquée par certains (Kollef, et al., 2008; Shorr, et al., 2008). En effet, ils 
mentionnent que les critères permettant d'identifier un épisode de PASS ont été 
établis de manière arbitraire et seulement à l'aide d'opinion d'experts (Kollef, 
2009a; Shorr, et al., 2008). Les items choisis n'ont pas été soumis à des 
investigations rigoureuses pour les valider. Ainsi, certains facteurs de risques 
importants pourraient ne pas avoir été pris en compte (exemples : travailleurs de la 
santé et leur famille, la famille proche d'un patient ayant des contacts directs avec 
le système de santé) dans la définition de la PASS (Kollef, 2009a). De plus, ils 
soulèvent que chaque critère servant à établir un épisode de PASS n'aurait 
probablement pas la même valeur pour prédire la présence d'agents infectieux 
potentiellement multi-résistants. Jusqu'à présent, tous les critères ont été 
considérés comme étant égaux entres eux (Shorr, et al., 2008). L'étude réalisée 
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par Shorr et ses collaborateurs démontrent que la fréquence de colonisation par un 
pathogène multi-résistant varie parmi les 4 items de la définition de la PASS 
(Shorr, et al., 2008). En effet, plus de 80% des patients ayant eu une infection avec 
un agent infectieux multi-résistant avaient été récemment hospitalisés ou admis 
dans un CHSLD versus 10% qui avaient reçu un traitement d'hémodialyse (Shorr, 
et al., 2008). 
Les caractéristiques de la définition de la PASS ne conduisent pas nécessairement 
aux mêmes risques microbiologiques. Par exemple, un patient possédant 
uniquement la caractéristique d'être sous hémodialyse serait plus à risque de 
développer une infection à SARM sans pour autant être exposé aux autres 
pathogènes recensés pour la PASS (exemple : P. aeruginosa ou les souches du 
genre Acinetobacter) (Mandell, et al., 2007a). Également, les patients atteints 
d'une maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) seraient beaucoup plus 
susceptibles de développer une infection à P. aeruginosa (Mandell, et al., 2007a). 
2.3 Principales études publiées sur la PASS 
Étant donné que la PASS est une nouvelle entité nosologique, peu d'études ont 
été publiées sur le sujet. Elles sont décrites dans le tableau 6. Les résultats de ces 
différentes études seront décrits dans les prochaines sous-sections du chapitre sur 
la PASS. 
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Tableau 6 : Résumé des principales études publiées sur la PASS 
Auteurs Année de publication Endroit 
#PAC/ 
#PASS 
Type d'étude et 
particularités 
- Rétrospective 
Kollef et 
al. 2005 
États-
Unis 2221/988 
- Multicentrique 
- Cultures positives 
uniquement 
Carratalà 
et al. 2007 Espagne 601/126 
- Prospective 
- Multicentrique 
- Rétrospective 
Micek et 
al. 2007 
États-
Unis 208/431 
- 1 seul centre 
- Cultures positives 
uniquement 
Shindo 
et al. 2009 Japon 230/141 
- Rétrospective 
- 1 seul centre 
- Prospective 
- Multicentrique 
Venditti 
et al. 2009 Italienne 223/90 Données recueillies dans le département de 
médecine interne de 
chaque hôpital 
participant 
2.4 Incidence 
Dans la littérature, il n'y a pas d'étude ayant calculé l'incidence de la PASS. Par 
contre, la proportion de la PASS chez des adultes hospitalisés pour une 
pneumonie est indiquée dans plusieurs études et résumée dans le tableau 7. 
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Tableau 7 : Études indiquant la fréquence et l'âge médian pour les patients atteints 
de la PAC et de la PASS 
PAC PASS 
Étude 
Fréquence 
(%) 
Âge médian 
(ans) 
Fréquence 
(%) 
Âge médian 
(ans) 
Kollef et al. 
(2005) a 
2221/3209 
(69,2) 
73 
(IQ:60-80) 
988/3209 
(30,7) 
77 
(IQ:66-83) 
Carratalà et al. 
(2007) 
601/727 
(82,7) 
63,7 ±17,1 b 
126/727 
(17,3) 
69,5 ± 15,0 b 
Micek et al. 
(2007) a 
208/639 
(32,6) 
57,0 ± 16,9 b 
431/639 
(67,4) 
59,8 ± 18,5b 
Falcone et al. 
(2007)0 
143/203 
(70,4) 
-
60/203 
(29,6) 
-
Shindo et al. 
(2009) 
230/371 
(62,0) 69,7 ± 16,9 b 
141/371 
(38,0) 81,3 ± 9,8 b 
Note : 
a. Cette étude évaluait uniquement les cultures microbiologiques positives. 
b. Moyenne ± écart-type. 
c. Résumé de communication soumis au congrès « 47th Interscience 
Conference on Antimicrobial Agents and Chemotherapy; 17-20 September 
2007; Chicago, Illinois. Washington, District of Columbia: American Society for 
Microbiology; 2007 ». 
Les patients atteints de la PASS sont plus âgées que ceux ayant une PAC 
(Carratalà, et al., 2007; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007). De plus, ils 
présentent plus de co-morbidités (Carratalà, et al., 2007; Kollef, et al., 2005). 
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2.5 Microbiologie de la PASS 
Dans la littérature sur la PASS, les étiologies semblent différer de celles retrouvées 
dans la PAC (Hiramatsu & Niederman, 2005). Les patients avec une PASS sont 
plus souvent en contact avec le milieu hospitalier que les autres membres de la 
communauté. Ceci favorise une exposition accrue aux pathogènes qui sont 
potentiellement multi-résistants : P. aeruginosa, les entérobactéries productrices 
de BLSE, A. baumanii et SARM (Brito & Niederman, 2009; Craven, Palladino, & 
Mcquillen, 2004; Fujitani & Yu, 2006; Mandell, et al., 2007a; Micek, et al., 2007). 
Des études internationales ont été réalisées afin de déterminer le portrait 
microbiologique de la PASS. Elles sont résumées dans le tableau 8. 
Concrètement, l'étude américaine réalisée par Kollef et ses collaborateurs a 
permis de démontrer que la PASS était bel et bien une entité distincte et différente 
de la PAC au point de vue microbiologique (Kollef, et al., 2005). Dans cette étude, 
la proportion de pneumonie à S. aureus est significativement plus élevée chez les 
patients avec PASS par rapport à ceux avec PAC (46,7% vs. 25,5%) tandis que 
l'inverse est vu en ce qui concerne la proportion de pneumonies à S. pneumoniae 
(5,5% vs. 16,6%) (Kollef, et al., 2005). 
Par contre, une étude espagnole réalisée par Carratalà et ses collaborateurs 
n'obtiennent pas tout à fait le même portrait microbiologique (Carratalà, et al., 
2007). Le pathogène le plus fréquent retrouvé dans les deux catégories de 
pneumonies (PAC et PASS) est S. pneumoniae (33,9% vs 27,8% respectivement) 
(Carratalà, et al., 2007). Cependant, ces auteurs indiquent que H. influenzae, S. 
aureus et les bactéries Gram-négatif sont retrouvées plus fréquemment dans la 
PASS comparativement à la PAC (Carratalà, et al., 2007). Également, les 
bactériémies associées aux bactéries Gram négatif (3,2% vs 0,7%) et les souches 
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de pneumocoques résistants à la pénicilline (33,3% vs 14,9%) sont plus fréquentes 
chez les cas de PASS comparativement aux patients avec PAC. 
Une étude japonaise réalisée par Shindo et ses collaborateurs mentionnent que 
les bactéries Gram-négatif, les streptocoques autres que le S. pneumoniae, P. 
aeruginosa et le SARM sont retrouvés plus fréquemment chez les patients avec 
PASS (Shindo, et al., 2009). 
Tableau 8 : Fréquence (%) des étiologies microbiologiques correspondant aux 
études internationales chez la PASS 
Études internationales publiées 
Kollef, et al. Carratalà, et al. Micek, et al Shindo, et al. 
Étiologie États-Unis (2005)a 
Espagne 
(2007) 
États-Unis 
(2007) 
Japon 
(2009) 
S. pneumoniae 5,5 27,8 10,4 13,5 
Haemophilus sp. 5,8 11,9 b 4,2 ro
 
00
 
cr
 
S. aureus 46,7 2,4 44,5 9,9 
Pseudomonas sp. 25,3 1,6 e 25,5 e 5,7 
Klebsiella sp. 7,6 0d 6,5 7,1 
Note : 
a. Cette étude évaluait uniquement les cultures microbiologiques positives. 
b. H. influenzae uniquement. 
c. P. aeruginosa uniquement. 
d. K. pneumoniae uniquement. 
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Comme on peut le constater, les études internationales démontrent une fluctuation 
dans la fréquence des pathogènes détectés, mais il existe un point commun entre 
toutes ces études : on retrouve davantage de pathogènes nosocomiaux que dans 
la PAC. En fait, les causes microbiologiques de la PASS ressemblent beaucoup à 
ce que l'on retrouve dans la PN ou la PAV (Kollef, et al., 2005; Mandell, et al., 
2007b). Ceci était bien sur la raison pour laquelle on avait proposé de créer cette 
nouvelle catégorie de pneumonies. 
Tout comme chez la PAC, une proportion considérable demeure sans étiologie 
documentée. Parmi les études publiées sur la PASS, uniquement deux études ont 
déterminé la proportion pour laquelle aucune étiologie n'a été décelée. L'étude 
espagnole de Carratalà mentionne qu'aucune étiologie n'a été décelée pour 32,5% 
des épisodes de PASS (Carratalà, et al., 2007) et la fréquence est plus élevée 
pour l'étude japonaise de Shindo, s'élevant à 45,4% (Shindo, et al., 2009). 
2.6 Antibiothérapie 
En réaction à la microbiologie différente rapportée dans la PASS, il est fortement 
suggéré que l'approche thérapeutique de la PASS soit différente de la PAC 
(Carratalà & Garcia-Vidal, 2008; Hiramatsu & Niederman, 2005; Zilberberg, et al., 
2008), en particulier chez les personnes âgées résidant en CHSLD, car les agents 
microbiologiques détectés (P. aeruginosa, SARM et les bactéries Gram-négatif) 
sont plus souvent associés à ces types de pneumonies (Kollef, et al., 2005) 
(Craven, Palladino, & Mcquillen, 2004; Hiramatsu & Niederman, 2005). De plus, 
les infections avec des pathogènes multi-résistants peuvent contribuer à un retard 
dans l'administration de l'antibiothérapie appropriée résultant en une morbidité et 
une mortalité plus élevée (Craven, 2006). 
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2.6.1 Recommandations des lignes directrices 
L'antibiothérapie initiale est souvent inadéquate chez les patients ayant une PASS 
(Brito & Niederman, 2009; Carratalà, et al., 2007). Présentement, un consensus a 
été établi pour le traitement de la PASS dans les lignes de conduites de l'ATS-
IDSA publiées en 2005 (Niederman, et al., 2005). Étant donné la probabilité plus 
élevée de retrouver des pathogènes multi-résistants comme pathogènes causaux 
chez la PASS et que ces derniers sont similaires à ceux retrouvés parmi les cas de 
pneumonies nosocomiales, l'ATS-IDSA recommande une antibiothérapie similaire 
à celle utilisée pour le traitement des pneumonies nosocomiales ou acquise sous 
ventilation (voir tableau 9) (Niederman, et al., 2005). 
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Tableau 9 : Recommandations des lignes directrices de l'ATS/IDSA en 2005 pour 
le traitement empirique de la PASS 
Pathogènes potentiels Antibiotiques recommandés 
Céphalosporines antipseudomonas 0 ou 
Carbapénème antipseudomonasc ou 
Pathogènes habituels de 
la PAC et pathogènes 0-lactamine/ inhibiteur de la (3-lactamased 
multi-résistants a 
+ 
Fluoroquinolones antipseudomonas ® ou 
Aminoglycosidef 
c arm Ajouter systématiquement linézolide ou la 
vancomycine aux combinaisons ci-dessus 
. .. ... Combinaison d'antibiotiques incluant l'azithromycine 
Legionella pneumop i a Q(J une f|U0r0qUjn0l0ne e 
Note : 
a. Pathogènes multi-résistants incluent : P. aeruginosa, K. pneumoniae 
(ESBL+), Acinetobacter sp. 
b. Céfépime, ceftazidime 
c. Imipénem ou meropénem 
d. Pipéracilline-tazobactam 
e. Ciprofloxacine, levofloxacine 
f. Amikacine, gentamicine, tobramycine 
Ces lignes directrices sont critiquées par certains auteurs qui se demandent s'il 
est nécessaire d'être aussi agressif pour ce type de pneumonie. L'application de 
ces lignes de conduite pourrait mener à une sur-utilisation des antibiotiques à large 
spectre pour des patients qui n'auraient même pas de pathogènes multi-résistants 
(Shorr, et al., 2008) (Mandell, et al., 2007a). À ce propos, il semble avoir une 
variation géographique importante sur la répartition des pathogènes les plus 
fréquents, les études américaines présentant une sur-représentation du SARM et 
du P. aemginosa (Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007) par rapport aux études 
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provenant d'ailleurs (Carratalà, et al., 2007; Shindo, et al., 2009). Peu importe le 
type de traitement choisi (PAC ou PN), si le traitement initial est inapproprié les 
risques de mortalité augmentent significativement (Kollef, 2009a; Micek, et al., 
2007). 
2.7 Issues 
2.7.1 Durée d'hospitalisation 
La durée d'hospitalisation moyenne rapportée dans la littérature oscille entre 7,0 à 
18,7 jours pour la PASS (Carratalà, et al., 2007; Kollef, et al., 2005; Venditti, et al., 
2009). Il est connu qu'une durée d'hospitalisation accrue augmente les coûts liés 
au traitement de la pneumonie. À titre indicatif, le coût moyen d'une hospitalisation 
(durée du séjour moyen de 8,8 jours) pour la PASS est de 27 647 $US aux États-
Unis ce qui est légèrement plus élevé que pour la PAC (25 218 $US) (Kollef, et al., 
2005). 
2.7.2 Admission aux soins intensifs 
Certains patients nécessiteront une admission aux soins intensifs. Carratalà et ses 
collaborateurs indique que 6,3% des épisodes de PASS ont nécessité une 
admission à l'unité des soins intensifs et cette proportion ne différait pas avec celle 
retrouvée chez la PAC (Carratalà, et al., 2007). Cette proportion n'est pas plus 
élevée que dans la PAC et pourrait s'expliquer par la présence de multiples co-
morbidités qui soulèvent des doutes sur l'opportunité d'un traitement agressif. 
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2.7.3 Mortalité 
La PASS est reconnue comme ayant une morbidité et mortalité accrue 
comparativement à la PAC (Brito & Niederman, 2009; Micek, et al., 2007; Webster, 
et al., 2007). En effet, la mortalité chez la PASS rapportée dans la littérature oscille 
entre 10,3% et 24,6% comparativement à 4,3% et 10,0% pour la PAC (Carratalà, 
et al., 2007; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 2009; Venditti, et 
al., 2009). De plus, Kollef et ses collaborateurs ont démontré en 2005 que la 
mortalité pour les patients atteints de la PASS était similaire à celle retrouvée chez 
les patients avec une pneumonie nosocomiale (19,8%) et inférieure à celle 
retrouvée parmi les patients ayant une PAV (29,3%) (Kollef, et al., 2005). Cette 
mortalité accrue est en partie reliée aux agents pathogènes, mais surtout aux co-
morbidités plus fréquentes chez les patients avec PASS par rapport au PAC. 
2.8 En résumé 
La littérature indique jusqu'à présent que la PAC et la PASS diffèrent de par leur 
microbiologie, le traitement antibiotique à choisir et leurs issues qui sont nettement 
plus défavorables dans la PASS (Craven, 2006; Hiramatsu & Niederman, 2005; 
Kollef, et al., 2005; Mandell, et al., 2007a). La PASS peut être considérée comme 
une catégorie intermédiaire entre la PAC et les pneumonies nosocomials (PN et 
PAV). Au niveau microbiologique, cette catégorisation croise la définition de la 
PAC ou celle de la PN. Brito et Niderman ont proposé un algorithme afin de tenter 
d'établir une classification plus adéquate, c'est-à-dire mieux classifier les PASS qui 
pourraient être considérées comme une PAC de celles qui pourraient être 
considérés comme une PN (Brito & Niederman, 2009). 
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Chapitre 3 : Impact de la pneumonie dans un contexte 
nord-américain 
3.1 Portrait de la pneumonie 
La plupart des patients ayant une PAC sont traités en externe (Jacobs, Marrie, & 
Calder, 2005), mais certains d'entres eux nécessiteront une hospitalisation. 
D'ailleurs, cette pathologie est une cause fréquente d'hospitalisation dans les pays 
développés (Carriere, et al., 2004). Le Canada ne fait pas exception à cette règle 
(Carriere, et al., 2004). De plus, la fréquence de cette pathologie est plus élevée 
aux âges extrêmes, c'est-à-dire qu'elle est moins fréquente chez les jeunes 
adultes et augmente graduellement à partir de 55 ans pour grimper en flèche à 
partir de 65 ans (Tan, 2008; Fauci, et al., 2008a). 
Chaque année aux États-Unis, la PAC serait la cause de 500 000 hospitalisations 
(Fok, et al., 2002). Au Canada, près de 1 millions de consultations sont réalisées 
annuellement pour une pneumonie représentant ainsi 60 000 hospitalisations 
(Institut canadien d'information sur la santé Association pulmonaire du Canada, 
Septembre 2001). En 2001, le taux d'hospitalisation canadien rapporté pour la 
grippe et la pneumonie était de 482/100 000 habitants (Canadian Institute for 
Health Information (CIHI), 2001). Plus récemment, une étude canadienne indiquait 
que parmi tous les patients qui se sont présentés à l'urgence avec une PAC, 
approximativement 43% ont été admis et traités à l'hôpital (Marrie, & Huang, 
2005). 
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Jusqu'à présent, une seule étude canadienne a tenté de comparer la PAC et la 
PASS (Webster, et al., 2007). Le nombre de sujets inclus dans cette étude était 
minime (n=28) et traite d'une sous-population de pneumonie très spécifique 
(uniquement les bactériémies à S. aureus). Les résultats principaux se résument à 
une population plus âgée, une médication intraveineuse et un taux de mortalité 
plus élevés parmi les épisodes de PASS (Webster, et al., 2007). 
Chez les adultes, aucune donnée épidémiologique établissant le portrait global de 
la PAC nécessitant une hospitalisation au Québec n'a été publiée. Il en est de 
même pour la PASS étant donné que cette nouvelle catégorie de pneumonie est 
très récente. 
3.2 Mortalité lié à la pneumonie 
Aux États-Unis, la PAC est un problème de santé majeur et la catégorie 
pneumonie/influenza se classe au septième rang parmi les causes de mortalité 
regroupées en grandes catégories (National Center for Health Statistics, 2006). Au 
Canada, cette pathologie est classée au sixième rang parmi les causes de 
mortalité (Institut canadien d'information sur la santé Association pulmonaire du 
Canada, Septembre 2001). Lorsque les taux de mortalités sont comparés entre les 
différentes provinces canadiennes, il est relaté que les taux les plus élevés sont 
observés en Nouvelle-Écosse, au Territoires du Nord-Ouest et à l'île du Prince-
Édouard (Institut canadien d'information sur la santé Association pulmonaire du 
Canada, Septembre 2001). 
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3.3 Coûts associés à la pneumonie 
En raison de sa grande fréquence, la pneumonie est considérée comme la maladie 
infectieuse la plus coûteuse en tenant compte des coûts directs (consultation, 
traitement, hospitalisation s'il y a lieu) et indirects (habileté physique restreinte 
suite à la pneumonie, congé et improductivité au travail, décès prématuré) (Public 
Health Agency of Canada, 2007). Les hospitalisations pour la PAC mobilisent la 
majorité des coûts liés au traitement de cette pathologie (environ 90%) 
(Niederman, et al., 1998). Aux États-Unis, la PAC coûterait approximativement 9,7 
milliard de dollars US à chaque année (Fok, et al., 2002). 
3.4 Résumé 
Étant donné qu'il n'y a pas de données québécoises sur la PAC et la PASS chez 
l'adulte et qu'il y a uniquement une étude publiée sur la pneumonie associée aux 
soins de santé au Canada, l'équipe de recherche a voulu construire un projet sur 
ce sujet afin de palier à ce manque d'information. Les données pourront être 
généralisables à plusieurs centres hospitaliers canadiens de taille et de contexte 
similaires à celui du Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke (CHUS). 
Également, ceci permettra de mieux documenter les causes microbiennes de la 
PAC et de la PASS afin d'optimiser leur traitement. 
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Chapitre 4 : Diagnostic de la pneumonie 
4.1 Symptômes cliniques 
L'histoire de cas et l'examen physique permettent d'identifier les signes et 
symptômes reliés avec un diagnostic éventuel de pneumonie. Ceux-ci se résument 
à de la fièvre, de la toux, des expectorations, une douleur pleurétique, parfois de la 
dyspnée (Fauci, et al., 2008b; Tan, 2008; Loeb, Smieja, & Smaill, 2004a). Chez les 
personnes âgées, les signes et symptômes diffèrent légèrement (ex. confusion) et 
la malnutrition peut être un facteur de risque (Fauci, et al., 2008b; Riquelme, et al., 
1996; Riquelme, et al., 1997). La simple utilisation de ces symptômes cliniques 
pour établir le diagnostic de pneumonie est insuffisante, une la radiographie 
pulmonaire s'impose (Loeb, Smieja, & Smaill, 2004a). 
4.2 Radiographie pulmonaire 
Pour confirmer le diagnostic de la pneumonie, une opacité pulmonaire doit être 
visualisée à la radiographie pulmonaire en plus des symptômes énumérés à la 
section 4.1. Cette technique d'imagerie médicale permet de déterminer les lobes 
pulmonaires impliqués ainsi que le type de l'infiltrat pulmonaire (alvéolaire ou 
interstitiel) et la présence éventuelle d'un épanchement pleural. L'infiltrat alvéolaire 
est retrouvé chez la majorité des pneumonies d'origines bactériennes tandis qu'un 
infiltrat interstitiel est majoritairement présent parmi les pneumonies d'origines 
virales (Tan, et al., 2008). La présence d'un épanchement pleural peut témoigner 
d'une complication de la pneumonie, et laisser suspecter un empyème (infection 
pulmonaire anaérobie (expectoration nauséabondes, douleur thoracique et 
sensibilité marquée de la paroi thoracique) (Fauci, et al., 2008a). La fiabilité de 
l'interprétation des radiographies pulmonaires a été évaluée par Boersma en 2005. 
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Cette étude a révélé une fiabilité inter-observateurs de passable à excellente 
(kappa >0,4) pour déterminer la présence d'un épanchement pleural, les 
complications et l'identification des lobes impliqués chez un patient atteint d'un 
pneumonie (Boersma, et al.,2005). 
4.3 Admission du patient 
La décision d'admettre le patient à l'hôpital peut être influencée par différents 
facteurs : 1) la stabilité clinique du patient; 2) la voie d'administration des 
antibiotiques (orale ou intraveineuse); 3) le contexte social du patient et la 
survenue éventuelle d'effets indésirables plus ou moins importants (Loeb, Smieja, 
& Smaill, 2004; Fauci, et al., 2008b). De plus, différentes échelles de prédiction ont 
été élaborées spécifiquement pour la pneumonie afin de guider la décision du 
médecin : 1) PSI; 2) CURB65; 3) CRB65 et 4) A-DROP. 
4.3 Microbiologie 
Dans le domaine de la microbiologie-infectiologie, on s'intéresse beaucoup au 
phénomène grandissant de la résistance aux antibiotiques et à la rareté des 
nouveaux antibiotiques apparaissant sur le marché. De nouvelles stratégies sont 
développées afin de limiter la consommation abusive d'antibiotiques et de favoriser 
une antibiothérapie dirigée contre le pathogène causal. Sous cet angle, il devient 
primordial de déterminer autant que possible et de manière adéquate l'agent ou les 
agents pathogènes en cause. Ainsi, l'utilisation des antibiotiques sera spécifique à 
l'agent décelé et pourra permettre de diminuer l'utilisation des antibiotiques à large 
spectre. 
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En plus d'être utile à l'antibiothérapie, la détection microbiologique permet de 
récolter des données épidémiologiques. Ces données régionales, provinciales ou 
nationales servent à mieux comprendre et surtout orienter adéquatement le 
traitement empirique pour la pneumonie dans une région donnée. 
Pour procéder à la récolte des spécimens, on peut utiliser des techniques qui sont 
non-invasives ou invasives. Parmi les techniques non-invasives, on retrouve la 
culture d'expectoration, les tests d'antigènes urinaires et la sérologie. Les 
techniques invasives comprennent les hémocultures, le lavage broncho-alvéolaire, 
et la thoracentèse pour examen du liquide pleural (Torres, Ewig, Mandell, & 
Woodhead, 2006a). 
4.3.1 Hémoculture 
L'hémoculture correspond à la culture d'un prélèvement sanguin lequel est 
considéré comme étant un site stérile. Lorsqu'un agent étiologique est décelé via 
cette technique, l'infection du patient est considérée comme étant bactériémique. 
Une pneumonie bactériémique est considérée comme ayant un degré de sévérité 
plus élevé. Les lignes directrices américaines recommandent fortement l'utilisation 
de ce test diagnostic pour les cas de pneumonies sévères (admission aux SIM, 
épanchement pleural, etc.), et ce même si l'impact des hémocultures positives est 
relativement faible (Campbell, et al., 2003b; Waterer & Wunderink, 2001). 
Toutefois, les effets bénéfiques sur les issues et l'optimisation de l'antibiothérapie 
des hémocultures n'a pas été démontré clairement (Waterer & Wunderink, 2001; 
Yu, et al., 2003). 
Il existe des échelles permettant d'évaluer la sévérité des cas de pneumonies et la 
plus connue est le PSI explicité au chapitre 5. En utilisant le PSI, deux études 
prospectives ont indiqué la fréquence à laquelle les étiologies microbiologiques 
37 
étaient décelées à l'aide de l'hémoculture (voir tableau 10) (Campbell, et al., 
2003a; Waterer & Wunderink, 2001). Les fréquences détectées diffèrent parmi les 
classes du PSI et la proportion réalisée est plus élevée parmi la classe IV (faisant 
partie des classes à haut risque). 
Tableau 10 : Fréquence de détection des étiologies microbiennes par 
l'hémoculture selon le PSI 
Études prospectives 
Waterer, et al. 2001 Campbell, et al. 2003 
Classe du Réalisées Positivesb/ Réaliséesc Positives/ 
PSI N=209a Réalisées (%) N=760 Réalisées (%) 
I 19(9) 1/19(5) 138(18)° 11/138 (8) 0 
II 59 (28) 6/59 (10) 
III 39 (19) 4/39 (10) 161 (21) 10/161 (6) 
IV 62 (30) 10/62 (16) 345 (45) 16/345 (5) 
V 30 (14) 8/30 (27) 116(15) 6/116(5) 
Note : 
a. Un prélèvement d'hémoculture doit être réalisé pour que le patient soit 
inclus dans l'étude. 
b. Hémoculture positives excluant les faux positifs. 
c. Pour la réalisation de ce tableau, uniquement les hémocultures réalisées ont 
été inscrites. 
d. Classe du PSI incluse dans ce chiffre : I et II. 
Sans tenir compte de la classe du PSI, la sensibilité de cette méthode 
diagnostique est relativement faible soit de 4 à 18% (Bartlett, 2004; Campbell, et 
al., 2003b; Chalasani, et al., 1995; Fauci, et al., 2008b; Fine, et al., 1996; Houck, et 
al., 2004; Mandell, et al., 2007a; Metersky, 2003; Waterer & Wunderink, 2001). 
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Cependant, si un pathogène est isolé, il n'y a pas de doute qu'il s'agit de l'agent 
causal, ce qui n'est pas nécessairement le cas avec les pathogènes isolés sur des 
spécimens respiratoires. Parmi toutes les études relatées sur la PAC, le pathogène 
le plus fréquemment identifié par hémoculture est le S. pneumoniae (Mandell, et 
al., 2007b). 
4.3.2 Expectoration et sa culture 
Le spécimen obtenu par expectoration est acheminé au laboratoire à des fins 
d'analyses. Au laboratoire, une coloration de Gram sera effectuée afin d'abord 
évaluer si le spécimen est acceptable, puis de déceler la présence de bactéries 
qu'on caractérise par leur couleur (Gram négatif ou Gram positif) et leur 
morphologie (bâtonnets, cocci). Cette information est obtenue très rapidement (30-
40 minutes) et permet dans certains cas de modifier l'antibiothérapie administrée. 
Lorsque le résultat est convaincant (abondance de leucocytes et d'une seule sorte 
de bactéries), la corrélation est assez bonne avec le résultat de la culture du 
spécimen sur une gélose appropriée (Mandell, et al., 2007a). Généralement, le 
délai entre la coloration de Gram et le résultat de culture est de 48-72 heures. 
La sensibilité et la spécificité de cette technique dépendent de plusieurs facteurs 
tels que la méthode et la qualité du prélèvement ainsi que son transport au 
laboratoire d'analyse (Mandell, et al., 2007a). Idéalement, aucune antibiothérapie 
ne doit avoir été donnée au patient avant la collecte du spécimen (Mandell, et al., 
2007a). Lorsque les analyses sont restreintes aux expectorations adéquates, la 
sensibilité de la coloration de Gram se situe autour de 65-80% (Bohte, Hermans, & 
Van Den Broek, 1996; Drew, 1977; Roson, et al., 2000). La spécificité de la 
coloration de gram est très élevée pour prédire la présence de S. pneumoniae et 
de H. influenzae (Roson, et al., 2000). 
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Approximativement 40% des patients sont incapables de fournir un spécimen 
d'expectoration, spécialement les personnes âgées (Bartlett, 2004; Garcia-
Vazquez, et al., 2004). L'incapacité de produire une expectoration peut être 
associée à la déshydratation du patient (Fauci, et al., 2008b). Parmi les spécimens 
prélevés, environ 25 à 3% sont inadéquats (File & Marrie, 2010). 
Mentionnons par ailleurs que l'introduction sur le marché des fluoroquinolones 
respiratoires il y a 15 ans, antibiotiques actifs contre la plupart des agents causaux 
des PAC, a amené les médecins à se désintéresser quelque peu de l'identification 
de l'agent causal, et donc à moins insister sur l'obtention d'un bon spécimen 
d'expectorations. Ceci a été encouragé par l'industrie pharmaceutique qui vantait 
les mérites de l'approche syndromique par opposition à l'approche étiologique. 
4.3.3 Tests d'antigènes 
Le principe de la détection par antigène repose sur le concept de la 
reconnaissance d'antigènes spécifiques de certains agents étiologiques 
microbiologiques. Il existe des tests commerciaux permettant de détecter les 
antigènes urinaires de S. pneumoniae et L. pneumophila (sérogroupe 1). Cette 
méthode de détection est la plus rapide pour identifier le L. pneumophila (Torres, 
et al., 2006a). 
La sensibilité et spécificité est relativement élevée pour L. pneumophila et S. 
pneumoniae (90%, 99% et 80%, >90% respectivement) (Fauci, et al., 2008b). 
L'avantage de cette technique est sa rapidité (15 minutes pour le S. pneumoniae 
(Torres, Ewig, Mandell, & Woodhead, 2006a)) comparée aux autres méthodes de 
détection ce qui permet un changement de l'antibiothérapie initiale vers un 
traitement spécifique (si le test est positif) (Mandell, et al., 2007a; Loeb, Smieja, & 
Smaill, 2004b). 
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La recherche d'antigènes provenant de sécrétions respiratoires permettent 
l'identification de Pinfluenza et du virus respiratoire syncytial (VRS) (Fauci, et al., 
2008b). 
4.3.4 Sérologie 
La sérologie nécessite la récolte de deux spécimens espacés par une période de 7 
à 14 jours (Torres, Ewig, Mandell, & Woodhead, 2006a). Elle est basée sur la 
détection d'anticorps fabriqués par le système immunitaire du patient. Pour établir 
un diagnostic microbiologique, il doit y avoir une augmentation équivalente à 4 fois 
du titre des anticorps IgG entre les deux prélèvements (Fauci, et al., 2008b; 
Torres, Ewig, Mandell, & Woodhead, 2006a; ). En pratique, le premier spécimen 
est recueilli, mais très rarement le deuxième. Le résultat des analyses 
sérologiques est tardif et très souvent le patient a déjà reçu son congé. Ainsi, cette 
technique de détection a peu d'effet sur l'antibiothérapie administrée. Les 
méthodes basées sur la détection d'IgM sur un seul spécimen sont peu employées 
pour les cas de pneumonie, car certaines présentent un haut taux de faux positifs 
(ex. : C. pneumoniae). 
4.3.5 Réaction de polymérisation en chaîne (PCR) 
Cette technique de détection repose sur l'amplification d'une séquence d'ADN ou 
d'ARN connue. Le PCR permet de déceler potentiellement plusieurs pathogènes, 
mais elle est généralement peu utilisée en clinique et beaucoup plus en recherche 
(coût élevé, proportion élevée de faux-négatifs décelés en début d'infection) 
(Fauci, et ai, 2008b; Johansson, et al., 2010; Mandell, et al., 2007). 
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4.3.6 Méthodes invasives pour pneumonie sévère ou chez 
un patient immunosupprimé 
Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) consiste à injecter et recueillir une solution 
physiologique stérile à 37°C dans les bronches et les alvéoles pulmonaires. La 
thoracentèse dans un contexte microbiologique consiste à recueillir à l'aide d'une 
seringue un échantillon de liquide pleural lorsqu'il est présent dans la cavité 
pleurale du patient (Pagana & Pagana, 2010). La culture du LBA et du liquide 
pleural ne sont pas des techniques de routine, car elles sont invasives pour le 
patient. Elles s'avèrent très pratiques pour identifier l'étiologie lorsqu'un patient est 
intubé (LBA) ou qu'il y a la présence d'un épanchement pleural (Fauci, et al., 
2008b). De plus, ces techniques possèdent l'avantage d'éviter la contamination et 
la détection des pathogènes colonisant normalement les voies respiratoires (Scott 
& Hall, 1999). 
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Chapitre 5 : Définitions et mesures de la sévérité 
5.1 Index de co-morbidités de Charlson 
Charlson et ses collaborateurs ont développé en 1987 une échelle de sévérité qui 
permettait d'évaluer le fardeau des co-morbidités chez un patient (Charlson, et al., 
1987) et celle-ci est largement utilisée dans un contexte de recherche. Dix-neuf 
maladies ont été choisies en fonction de leur risque plus élevée de mortalité. Une 
pondération a été établie pour chaque maladie correspondant à 1, 2, 3 ou 6 points 
selon leur sévérité. L'addition de cette pondération indique le score global pour le 
patient évalué (tableau 11). Il a été conçu pour prédire la mortalité à un an. Cet 
index de co-morbidités a été largement validé dans différentes populations 
hospitalisés (Bravo, et al., 2002; Charlson, et al., 1994; Newschaffer, Bush, & 
Penberthy, 1997; Rochon, et al., 1996; Singh, et al., 1997). 
Il ne s'agit donc pas d'un score quantifiant la sévérité de la pneumonie, mais plutôt 
le fardeau des co-morbidités du patient, qui ont un impact marqué sur l'évolution 
de la pneumonie, l'agressivité du traitement, la nécessité d'un support respiratoire, 
etc. 
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Tableau 11 : Échelle de sévérité de Charlson 
Maladies Pondération 
Infarctus du myocarde 
Insuffisance cardiaque 
Maladie vasculaire périphérique 
Maladie neurologique 
Démence 
Maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) 
Collagénose 
Ulcères 
Hépatite chronique, toute autre atteinte hépatique 
Diabète sans complication 1 
Hémiplégie 2 
Dialyse, transplantation rénale 2 
Diabète avec complications 2 
Tumeur 2 
Leucémie 2 
Lymphome 2 
Insuffisance hépatique 3 
Tumeur avec métastases 6 
SIDA 6 
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5.2 Pneumonia severity index (PSI) 
Fine et ses collaborateurs ont développé en 1997 une échelle de prédiction de la 
mortalité à 30 jours spécifiquement pour la pneumonie (Fine, et al., 1997). Cet outil 
a été construit à partir d'une cohorte de 14 199 patients hospitalisés et ensuite 
validé sur une cohorte de 38 039 patients hospitalisés. Il a été validé pour les 
patients traités en externe et pour les patients hospitalisés. Le PSI utilise vingt 
variables relatives à la démographie, les co-morbidités, l'examen physique ainsi 
que les données de laboratoires et radiologiques (tableau 12). Une pondération a 
été établie pour chaque variable et l'addition de cette pondération permet d'obtenir 
un score de sévérité. Le score de sévérité est regroupé en cinq classes distinctes 
(classe I à V) avec un niveau différent pour prédire la mortalité ou la méthode de 
traitement que l'on doit utiliser (tableau 13). Bien entendu, ce score n'est qu'un 
outil pour guider le médecin dans sa pratique et le jugement clinique du médecin a 
toujours priorité sur le score obtenu. En clinique, ce score est peu utilisé étant 
donné sa lourdeur. Par contre, il est largement utilisé en recherche pour évaluer la 
sévérité d'une pneumonie. 
Tableau 12 : Échelle de sévérité de la pneumonie PSI 
Facteurs de risque Pondération 
Démographie 
Homme Âge (an) 
Âge (an) -10 Femme 
Réside dans un foyer ou un centre d'hébergement de soins de 
longue durée (CHSLD) 
Co-morbidités 
+ 10 
Néoplasie + 30 
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Maladie du foie + 20 
Insuffisance cardiaque + 10 
Accident cérébrovasculaire (ACV) + 10 
Insuffisance rénale + 10 
Examen physique 
Confusion + 20 
Rythme respiratoire > 30 respiration/minute + 20 
Pression artérielle systolique < 90 mmHg + 20 
Température < 35°C ou £ 40°C + 15 
Pouls £ 125 battements/minute + 10 
Données de laboratoire et radiologiques 
pH artériel < 7,35 + 30 
Urée sérique >11 mmol/L + 20 
Sodium < 130 mmol/L + 20 
Glucose s 14 mmol/L + 10 
Hématocrite < 30% + 10 
P02 < 60 mmHg + 10 
Épanchement pleural + 10 
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Tableau 13 : Classe de sévérité du PSI 
Score du 
PSI 
Classe de 
risque Recommandations 
Mortalité à 
30 jours 
(%)a 
<51 I • 
51 à 70 II Le patient peut être traité en externe (spécifiquement pour la classe 1 et II) 0,9 
71 à 90 III 1.2 
91 à 130 
> 131 
IV 
V 
Le patient devrait être hospitalisé 
9,0 
27,1 
Note: 
a. Mortalité hospitalière provenant de (Fine, et al., 1997). 
5.3 CURB65 et le CRB65 
Lim et ses collaborateurs ont développé en 2003 une échelle de sévérité 
permettant de prédire la mortalité à 30 jours chez des adultes atteints de 
pneumonie (Lim, et al., 2003). Celle-ci dérive du score de sévérité « British 
Thoracic Society rule (BTSr) » développé en 1987. Comparativement au PSI, le 
CURB65 est simple d'utilisation étant donné qu'il requiert uniquement cinq 
variables: 1) la confusion; 2) l'urée sérique > 7 mmol/L; 3) une fréquence 
respiratoire £ 30 respirations/minute; 4) pression artérielle systolique < 90 mmHg 
ou diastolique £ 60 mmHg et 5) l'âge £ 65 ans. Le CRB65 correspond exactement 
au CURB65 à l'exception de la variable de l'urée sérique qui est absente dans le 
calcul du score de sévérité. Le tableau 14, 15, 16 et 17 montre la pondération 
attribuée à chaque variable ainsi que les recommandations suggérées selon le 
pointage obtenu. 
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Tableau 14 : Échelle de sévérité CURB65 
Facteur clinique Pondération 
Confusion 1 
Urée sérique (> 7 mmol/L) 1 
Rythme respiratoire (s 30 respirations/minute) 1 
Pression artérielle systolique < 90 mmHg ou pression 
artérielle diastolique £ 60 mmHg I 
Age £ 65 ans 1 
Tableau 15 : Classe de sévérité et recommandation pour le CURB65 
Score du CURB65 Recommandation Mortalité à 30 jours a 
0 
I 
Patient à faible risque, traitement en externe 
0,7 % 
2,1 % 
II Courte hospitalisation ou traitement en externe étroitement supervisé 9,2 % 
III 
IV ou V 
Pneumonie sévère, admission à l'hôpital et 
considérer la nécessité de l'admission aux 
soins intensifs 
14,5 % 
37,5 % 
Note : 
a. Les pourcentages indiqués correspondent à ceux retrouvés dans l'étude 
ayant permis d'élaborer l'échelle de sévérité du CURB65 (Lim, et al., 2003). 
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Tableau 16 : Échelle de sévérité CRB65 
Facteur clinique Pondération 
Confusion 1 
Rythme respiratoire (£ 30 respirations/minute) 1 
Pression artérielle systolique < 90 mmHg ou pression artérielle 
diastolique £ 60 mmHg 1 
Age £ 65 ans 1 
Tableau 17 : Classe de sévérité et recommandation pour le CRB65 
Score du CRB65 Recommandation Mortalité à 30 joursa 
0 Patient à faible risque de mortalité, 
traitement en externe 1,2% 
' Patient avec un risque plus élevé de 
Il mortalité, hospitalisation à considérer 
5,3 % 
12,2% 
... ... Risque élevée de mortalité, 
1,1 ou IV hospitalisation 31,3% 
Note : 
a. Les pourcentages indiqués correspondent à ceux retrouvés dans l'étude 
ayant permis d'élaborer l'échelle de sévérité du CRB65 (Lim, et al., 2003). 
5.4 A-DROP 
En 2006, les lignes directrices japonaises ont proposé une nouvelle échelle de 
sévérité permettant de prédire la mortalité (Miyashita, Matsushima, & Oka, 2006). 
Cette nouvelle échelle de sévérité correspond à une version modifiée du CURB65. 
Elle utilise cinq variables tout comme le CURB65, mais certaines définitions ont été 
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modifiées. Par exemple, l'âge est établi selon le sexe. Un résumé des variables 
utilisées est inscrit dans le tableau 18. Selon l'étude de Shindo et al. réalisée en 
2008 ce score serait équivalent au CURB65 (Shindo, et al., 2008). 
Tableau 18 : Échelle de sévérité A-DROP 
Facteur clinique Pondération 
Âge (hommes s 70 ans; femmes > 75 ans) 1 
Déshydratation (urée sérique > 7,5 mmol/L) 1 
Saturation en oxygène (SaÛ2 £ 90%) ou PaÛ2 ^ 60 mmHg) 1 
Confusion 1 
Pression artérielle systolique £ 90 mmHg 1 
Tableau 19 : Classe de sévérité et recommandation pour le A-DROP 
Score du A-DROP Recommandation Mortalité à 30 jours a 
0 0% 
Patient qui devrait être traité en externe 
I 0% 
II 4,5 % 
III Patient nécessitant une admission à l'hôpital 15,9% 
et ceux ayant un score de IV-V devrait 
IV nécessiter une admission aux SIM 32,5 % 
V 42,9 % 
Note : 
a. Jusqu'à présent une seule étude a validé le A-DROP (Shindo, et al., 2008). 
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Chapitre 6 : Objectifs 
6.1 Objectif global du projet de recherche: 
Les résultats présentés dans ce mémoire font l'objet d'un projet de recherche plus 
large ayant comme objectif global d'établir un portrait d'ensemble de la PAC et de 
la PASS nécessitant une hospitalisation chez l'adulte (démographie, antécédents, 
données de laboratoire et de microbiologie, antibiothérapie et les issues 
rattachées) de la région sherbrookoise. 
6.2 Objectif spécifique aux résultats présentés dans ce 
mémoire 
Comparer les caractéristiques cliniques, les causes microbiologiques, 
l'antibiothérapie administrée ainsi que les issues associées à la pneumonie 
acquise en communauté (PAC) et la pneumonie associée aux soins de santé 
(PASS) chez les adultes nécessitant une hospitalisation au Centre Hospitalier 
Universitaire de Sherbrooke (CHUS) pour la période de 1997-2008. 
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Chapitre 7 : Méthodologie et résultats 
7.1 Titre de l'article 
« The management of healthcare-associated pneumonia and community-acquired 
pneumonia requiring hospitalization in a region of Canada : guidelines versus local 
epidemiology? » 
7.2 Auteurs 
Cynthia Grenier (B.Sc.), Jacques Pépin (MD), Vincent Nault (B.Sc.), Jessika 
Howson, Xavier Fournier, Marie-Sol Poirier (B.Sc.), Jérôme Cabana (B.Sc.), 
Camille Craig (B.Sc.), Mathieu Beaudoin (M.Sc.) et Louis Valiquette (MD). 
7.3 Statut de l'article 
L'article a été soumis le 10 août 2010 pour publication dans un journal traitant des 
maladies infectieuses : Clinical Infectious Diseases. 
7. 4 Avant-propos 
À l'occasion d'un stage du baccalauréat en pharmacologie de l'Université de 
Sherbrooke, j'ai débuté le projet sur l'épidémiologie de la pneumonie avec l'aide 
d'une autre étudiante provenant du même programme. Une révision de la 
littérature a été effectuée et a permis d'élaborée le questionnaire pour recueillir les 
données épidémiologiques. À la suite de ceci, j'ai effectué la récolte des données 
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avec l'aide de différents stagiaires qui ont été sous ma supervision. Par la suite, ce 
projet est devenu le sujet d'étude pour ma maîtrise. À cette étape, j'ai poursuivi la 
collecte des données et débuté l'opération de nettoyage de la banque de données 
ainsi que les analyses statistiques. En collaboration avec mes superviseurs de 
recherche, j'ai été responsable de la rédaction de l'article inséré dans le présent 
mémoire ainsi que des présentations orales (FMSS, congrès nationaux) ou par 
affiche (congrès international). J'ai été impliquée dans toutes les étapes du 
développement de ce projet de recherche allant de la révision de la littérature aux 
analyses statistiques. 
7.5 Autorisation d'intégration d'un article écrit en 
collaboration à un mémoire 
Le formulaire « Autorisation d'intégration d'un article écrit en collaboration à un 
mémoire » a été dûment remplit par chacun des co-auteurs tel que demandé par 
les directives relatives au dépôt des essais, des mémoires et des thèses de 
l'Université de Sherbrooke et est inséré à l'Annexe 1. 
7.6 Résumé de l'article 
Introduction : Une nouvelle catégorie de pneumonie (PASS) a été ajoutée à la 
classification traditionnelle de la pneumonie (PAC et PN) dans les lignes directrices 
publiées par l'ATS/IDSA en 2005. Les pathogènes multi-résistants sembleraient 
être plus fréquents dans la PASS. Le traitement empirique de la PASS est 
controversé et les lignes directrices ne semblent pas être respectées. 
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Méthodologie : Une étude épidémiologique rétrospective a été menée chez des 
adultes ayant un diagnostic principal de pneumonie et nécessitant une 
hospitalisation au CHUS (1997 à 2008) afin de comparer les caractéristiques 
cliniques, microbiologiques et l'antibiothérapie empirique pour la PAC et la PASS. 
Résultats : Les pathogènes multi-résistants sont plus souvent rencontrés chez la 
PASS, mais à une fréquence plus faible que ce qui est observée dans les études 
internationales. La comparaison entre la PAC et la PASS révèle que la PASS a 
une mortalité à 30 jours (toutes causes confondues) plus élevée (73/660 [11%] 
versus 212/3022 [7%], p<0,001) et nécessite plus fréquemment une 
intubation/ventilation mécanique (90/660 [14%] vs. 300/3022 [10%],p=0.006). 
Parmi les cas de PASS, il n'y avait pas de différence pour la mortalité à 30 jours 
selon la concordance ou non du traitement empirique avec les lignes directrices 
(6/44 [14%] si concordant; 19/165 [12%] si discordant, p=NS). Par contre, une 
différence a été observée pour la mortalité à 30 jours selon que le traitement 
empirique était actif contre le pathogène causal ou non (7/30 [23%] si inefficace 
vs. 14/203 [7%] si actif, p=0.009). 
Conclusion : La PASS est associée avec des issues plus sévères que la PAC. 
Chez la PASS, les pathogènes multi-résistants sont retrouvés en proportion plus 
faible que celles rapportées dans la littérature. Dans notre étude, le non-respect 
des lignes directrices concernant la PASS n'a pas d'influence sur les issues. Les 
stratégies thérapeutiques de la PASS devraient tenir compte du contexte 
microbiologique local. 
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7.7 Article 
The management of healthcare-associated pneumonia and community-
acquired pneumonia requiring hospitalization in a region of Canada: 
guidelines versus local epidemiology? 
INTRODUCTION 
Healthcare-associated infections are a relatively new concept reflecting the shift of 
many traditional inpatient services towards outpatient settings (Friedman, et al., 
2002; Naimi, et al., 2003; Tacconelli, et al., 2004). Consequently in 2005, a new 
category of pneumonia, healthcare-associated pneumonia (HCAP), has been 
added to the two traditional entities (community-acquired pneumonia [CAP] and 
hospital-acquired pneumonia [HAP]) in the most recent American Thoracic 
Society/Infectious Diseases Society of America (ATS/IDSA) guidelines 
(Niederman, etal., 2005). HCAP is defined by exposures (living in a nursing home, 
receiving long-term dialysis or outpatient intravenous therapy, etc.) which correlate 
with an increased risk of being infected by hospital pathogens despite not fulfilling 
the criteria for HAP. Since HCAP can be caused by multidrug-resistant pathogens 
(MDR) (Pseudomonas aeruginosa, methicillin-resistant Staphylococcus aureus 
[MRSA], extended-spectrum P-lactamase-producing [ESBL] Enterobacteriaceae 
etc.), broader-spectrum antibacterials are recommended for its empirical treatment 
(Carratalà, et al., 2007; Craven, 2006; Craven, Palladino, & Mcquillen, 2004; 
Fujitani & Yu, 2006; Hiramatsu & Niederman, 2005; Kollef, et al., 2005; Micek, et 
al., 2007; Shindo, et al., 2009). Compared to CAP, HCAP has been associated 
with more severe disease, higher mortality and longer hospital stay (Carratalà, et 
al., 2007; Craven, 2006; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 
2009; Venditti, etal., 2009). 
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However, the contribution of MDR pathogens in the etiology of HCAP and, 
consequently, its optimal empirical treatment, remain debated (Carratalà, et al., 
2007; Kollef, et al., 2005; Niederman, et al., 2005; Shindo, et al., 2009), and the 
utility of the HCAP categorization in its present format, has been questioned by 
some (Kollef, 2009a; Shorr, et al., 2008). This may in turn explain why HCAP 
guidelines are poorly respected (Seymann, et al., 2009). To address these issues 
we undertook the current study, which aimed to compare the clinical 
characteristics, microbiology, antibiotic therapy and outcomes of patients with CAP 
and HCAP in a region of Canada between 1997 and 2008. Furthermore, we 
evaluated to what extent empirical treatments were in line with various iterations of 
management guidelines for CAP and HCAP, as well as effective against the 
subsequently documented pathogens. 
METHODS 
Study design and population. We carried out a retrospective cohort study of all 
adult patients (£ 18 years old) with a primary discharge diagnosis of pneumonia 
(International Classification of Diseases, ninth and tenth revisions, codes 480.0-
487.9 and J09-J18.9) hospitalized between January 1997 and December 2008 at 
the Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke (CHUS), a 686-bed academic, 
tertiary-care centre in south-east Quebec, Canada. About half of the 300 000 
inhabitants of the Estrie region live in Sherbrooke. As the CHUS holds 92% of 
acute care beds of the region, the ascertainment rate for pneumonia necessitating 
a hospital admission must be of the same order of magnitude. 
Subjects were included if they had been admitted with a primary diagnosis of 
pneumonia, and had findings consistent with pneumonia on chest X-Ray (CXR) z 
48 hours of admission. Patients discharged from an acute care facility within 14 
days of current admission, transferred from another hospital, or with a diagnosis of 
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pneumonia made > 48 hours after admission were excluded. Two episodes 
occurring in the same patient were considered distinct events if they occurred > 2 
months apart. Our study protocol was approved by the CHUS ethics committee. 
HCAP and CAP were defined according to ATS/IDSA guidelines (Niederman, 
Michael S., et al., 2005). HCAP included patients with any of the following criteria: 
residence in a nursing home or long-term care facility; hospitalization for > 2 days 
in the preceding 90 days but not within the last 14 days; long-term dialysis; or 
outpatient IV therapy or cancer chemotherapy within the previous month. All others 
were considered to have had CAP. Computerized medical records were reviewed 
using a standardized form. Variables included demographic characteristics, co­
morbidities, immunosuppression, symptoms, signs, radiographic and laboratory 
results (£ 48 hours of admission), antibiotics administered prior to and during 
hospitalization, and outcomes (intensive care unit [ICU] admission, 
intubation/mechanical ventilation, and 30-day all-cause mortality). 
Immunosuppression was defined as the presence of leukemia, lymphoma, HIV 
infection, neutropenia, organ transplantation or use of immunosuppressive drugs. 
Disease severity upon presentation was evaluated through the pneumonia severity 
index (PSI) (Fine, et al., 1997). Patients were considered low-risk if their PSI 
classes were l-ll, intermediate if III and high-risk if IV-V. 
Microbiological evaluation. For all respiratory samples and blood cultures, 
pathogens identified routinely at the CHUS microbiology laboratory were reviewed. 
For sputum specimens, smears were graded as per the Murray and Washington 
system (Murray & Washington, 1975). Grade 4 and 5 samples were further 
analyzed. All established respiratory bacterial pathogens were considered 
significant when present: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Moraxella catanfialis, Enterobacteriaceae, S. aureus, or P. aeruginosa. 
Bacteria/yeasts from the normal oral flora were not processed nor reported by our 
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laboratory. Unusual bacteria were included when found in abundant growth as the 
sole pathogen and/or if it predominated on the Gram stain. Our microbiology 
laboratory routinely reports the presence of Haemophilus parainfluenzae, 
considered by some as part of the normal oral flora, by others as a respiratory 
pathogen (Foweraker, Cooke, & Hawkey, 1993; Hill, et ai, 2000; Middleton, et al., 
2003; Mitchell & Hill, 2000; Oill, Chow, & Guze, 1979); it was included only when 
found as the sole pathogen with a compatible Gram stain. Blood cultures with 
organisms from the skin flora were not considered. 
When requested, Legionella pneumophila serogroup 1 antigen in urine was 
detected with an immunochromatography kit (Binax, Portland, Maine), and 
antibodies against Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae and 
Legionella pneumophila were detected using single or paired sera (Marston, et al., 
1997). Influenza A and B detection was performed by viral culture (1997-2001), 
antigen detection (2000-2008) and RT-PCR (2003-2008). Antimicrobial 
susceptibility was determined using agar dilution for Enterobacteriaceae and Gram 
negative aerobic non-fermentors, disk diffusion and E-test for S. pneumoniae, H. 
influenzae and S. aureus (Methods for Dilution Antimicrobial Susceptibility Tests 
for Bacteria That Grow Aerobically. Approved Standard M7-A8, 2008; Performance 
Standards for Antimicrobial Disk Susceptibility Tests. Approved Standard M2-A10, 
2008). 
Appropriateness of empirical therapy. The appropriateness of empirical 
antibacterial treatment administered s 24 hours of admission was evaluated by two 
different approaches. Firstly, we assessed initial antibacterial regimen agreement 
with published ATS/IDSA guidelines. For CAP patients, we used the 1993, 1998, 
2000, 2003 and 2007 ATS/IDSA guidelines for the management of patients 
requiring hospitalization or ICU admission (Bartlett, et al., 1998; Bartlett, et al., 
2000; Mandell, et al., 2003; Mandell, et al., 2007a; Niederman, et al., 1993). For 
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HCAP patients, we evaluated whether the empirical antibacterial therapy included 
coverage for multidrug-resistant pathogens according to 2005 ATS/IDSA 
guidelines for management of adults with HAP, ventilator-associated pneumonia 
(VAP) and HCAP (but we considered MRSA coverage as optional) (Niederman, et 
al., 2005). We based our analyses on American guidelines since no Canadian 
HCAP guidelines were available, and the only Canadian CAP guidelines, published 
in 2000, were almost identical to the American guidelines. We considered that 
guidelines should start being applied six months after their publication. Secondly, 
for patients with a confirmed microbial etiology, we verified whether the initial 
antibacterial regimen was effective against the offending pathogen based on in 
vitro susceptibility testing. Antibacterial treatments were classified as concordant or 
discordant with guidelines, and as microbiologically effective or ineffective. Patients 
who did not receive any antibacterial during the first 24 hours of hospital admission 
were considered as discordant and ineffective. 
Statistical analyses. Data were analyzed with SAS version 9.1 (SAS Institute) and 
statistical significance was established at a=0.05. Continuous variables were 
compared with the Student t-test or the Wilcoxon rank-sum test. Proportions were 
compared with the %2 or Fisher's exact test when appropriate. 
RESULTS 
During the study period, 5974 episodes of pneumonia in adults were identified with 
appropriate discharge codes as primary diagnosis. Of these, 3682 episodes met 
eligibility criteria (1631 were excluded because they did not have a pulmonary 
infiltrate evident on CXR £ 48 hours of admission, 428 had been hospitalized within 
14 days, 165 were transferred from another hospital and 68 for other reasons). Of 
these episodes, 3022 (82%) were categorized as CAP and 660 (18%) as HCAP. 
The most common criterion that defined HCAP was a hospitalization for > two days 
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within the preceding 14-90 days (484 patients, 73%), followed by residence long-
term care facility (130 patients, 20%), outpatient intravenous anticancer or 
antimicrobial therapy (54 patients, 8%) and long-term dialysis (46 patients, 7%); 53 
(8%) patients had > one criterion. 
Patients with HCAP were older, had more numerous co-morbidities, were more 
frequently colonized with MRSA and were much more likely to have received 
antibacterials within the preceding 90 days than patients with CAP (see Table 1). 
Even though the frequency of multilobar involvement was similar in both groups, 
those with HCAP were more likely to be hypoxemic and to have a high PSI than 
those with CAP. 
Table 1. Characteristics of patients with community-acquired (CAP) vs. 
healthcare-associated pneumonia (HCAP). 
Variables CAP 
(n=3022) 
HCAP 
(n=660) 
P-
value 
Age, years [Median (IQR)] 72 (57-81) 74 (62-82) <0.001 
Sex 0.07 
Female 1385 (46) 276 (42) 
Male 1637 (54) 384 (58) 
Preexisting co-morbid conditions 
Chronic lung disease (COPD) 1462 (48) 406 (62) <0.001 
Cancer 564(19) 203 (31) <0.001 
Diabetes 566 (19) 168 (25) <0.001 
Neurological disease 529 (18) 189 (29) <0.001 
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Immunosuppression 466 (15) 203 (31) <0.001 
Congestive heart failure 333 (11) 106(16) <0.001 
Chronic renal failure 155 (5) 104(16) <0.001 
Colonization with MRSA 42 (2) 45 (7) <0.001 
Cigarette smoking (active) 816 (27) 132 (20) <0.001 
Clinical parameters upon admission 
Altered mental state 305 (10) 83 (13) NS 
Respiratory rate, median (IQR) 22 (20-28) 24 (20-28) 0.01 
Pulse oxymetric saturation (SpC>2) <0.001 
<90% 673(41) 193 (53) 
90-95% 344(21) 60(16) 
> 96% 641 (39) 113(31) 
Laboratory findings upon admission 
Leucocytes x109/L, median (IQR) 13.4 (9.8-18.2) 12.9 (8.8-17.8) 0.01 
Creatinine, pmol/L, median (IQR) 95 (77-123) 102(79-146) <0.001 
Hematocrit, % [Mean ±SD] 38.4 ± 0.06 35.8 ± 0.07 <0.001 
Radiographic findings NS 
Alveolar infiltrate only 
Unilobar 1989 (66) 432 (65) 
Multilobar 904 (30) 189(29) 
Others 21 (0.7) 5 (0.8) 
Interstitial infiltrate only 55 (2) 20 (3) 
Alveolar + interstitial infiltrates 53 (2) 14(2) 
Probable aspiration 128 (4) 30 (5) NS 
PS I risk classes <0.001 
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Low risk (l-ll) 
Intermediate risk (III) 
High risk (IV-V) 
810(27) 72(11) 
650(22) 125(19) 
1551 (51) 460(70) 
Antibiotics in the preceding 3 months 215 (7) 266 (40) <0.001 
NOTE. IQR: Inter-quartile range; BP: Blood pressure; PSI: Pneumonia severity 
index; MRSA: Methicillin-resistant S. aureus; NS: not significant. 
Out of 2256 patients able to provide a respiratory specimen, 1659 (74%) were 
deemed acceptable by the laboratory. In 3095 patients, at least one blood culture 
set was drawn within 48 hours of admission; 260 (8%) patients had at least one 
positive blood culture with a recognized pathogen (HCAP: 46/536 [9%]; CAP: 
214/2559[8%]). A bacterial etiological agent was detected in 1138 (38%) patients 
with CAP and 246 (37%) patients with HCAP. The microbiologic diagnosis was 
provided by sputum culture alone in 1102 (81%) patients, by blood cultures alone 
in 181 (13%) and by both in 79 (6%) patients. Compared to those without a 
microbiological diagnosis, patients with an etiological agent documented were 
younger, more likely to be male, to have COPD, or to have Sp02 <90% on 
admission (data not shown). 
The distribution of pathogens is summarized in Table 2. In both CAP and HCAP, 
the most frequent pathogens were S. pneumoniae, H. influenzae and H. 
parainfluenzas. Enterobacteriaceae, MRSA and P. aeruginosa were more frequent 
while S. pneumoniae and H. influenzae were less common in HCAP than in CAP 
patients. No EBSL-producing bacteria were identified in either group. A 
polymicrobial infection was reported in 75 (2%) patients with CAP vs. 18 (3%) with 
HCAP. S. pneumoniae was the most common blood pathogen in both groups 
(HCAP: 29/46 [64%]; CAP: 175/214 [82%], p=0.009). All five cases of HCAP 
caused by MRSA were known to be colonized with this pathogen prior to 
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developing pneumonia. Among 19 cases of P. aeruginosa HCAP, 9 occurred 
among patients known to be colonized. 
Table 2. Distribution of bacterial pathogens in patients with community-
acquired (CAP) vs. healthcare-associated pneumonia (HCAP). 
Pathogens CAP 
(n=1255) 
HCAP 
(n=273) 
p-value 
Gram-positive 
Streptococcus pneumoniae 498 (40) 80 (29) 0.002 
Methicillin-susceptible S. aureus 45(4) 13(5) NS 
Methicillin-resistant S. aureus 6 (0.5) 5(2) 0.03 
Other Gram-positive pathogens3 54(4) 12(4) NS 
Gram-negative 
Haemophilus influenzae 302 (24) 42 (15) 0.002 
Haemophilus parainfluenzae 167 (13) 44(16) NS 
Moraxella catarrhalis 45(4) 15(6) NS 
Enterobacteriaceaeb 52(4) 34(12) <0.001 
Pseudomonas aeruginosa 42 (3) 19(7) 0.01 
Other Gram-negative 
pathogens0 
10 (0.8) 5(2) NS 
Atypical pathogens0 21 (2) 2 (0.7) NS 
Others® 3 (0.2) 1 (0.4) NS 
NOTE. Data are presented as number (%). NS: not significant. Etiological agents 
are more numerous than patients owing to 75 patients with CAP and 18 patients 
with HCAP who had mixed infections. 
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a p-hemolytic streptococci (groups A, B, C, and G) (37), Corynebacterium 
pseudodiphteriticum (29). 
b Escherichia coli (29), Klebsiella sp. (23), Enterobacter sp. (13), Serratia sp. (10), 
Proteus mirabilis (4), Morganella morganii (4), Proteus vulgaris, Hafnia alvei, 
Citrobacter koseri (1 each). 
0 Stenotrophomonas maltophilia (10), Acinetobacter sp. (5). 
d Legionella pneumophila (19), Mycoplasma pneumoniae (3), Chlamydophila 
psittaci (1). 
e Pasteurella multocida (2) Bacteroïdes fragilis (1), Fusobacterium nucleatum (1). 
Viral pathogens were identified in 167 (5%) patients: influenza A in 123 cases, 
influenza B in 24, respiratory syncitial virus in 15 and other respiratory viruses in 5 
cases. No significant differences in viral etiologies were identified when comparing 
CAP vs. HCAP patients. A virus was identified as the sole pathogen in 105 cases. 
Table 3 summarizes the empirical antibacterials used within the first 24 hours. 
Monotherapy was used in most patients admitted to the ward and combination 
therapy in most patients admitted to the ICU, whether it was a CAP or HCAP. 
Figure 1 shows the distribution over time of empirical antibacterials. Use of 
fluoroquinolones (FQ) increased markedly from 2004. 
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Table 3. Empirical antibiotic therapy in patients with community-acquired 
(CAP) vs. healthcare-associated pneumonia (HCAP). 
CAP HCAP 
Non-ICU ,CU Non-ICU ICU 
(n=2484) (n=513) (n=537) (n=121) 
Monotherapy 1863(75) 242(47) 362 (67) 45 (37) 
Cephalosporins 
2nd generation 714(29) 65(13) 138 (26) 14 (12) 
3rd generation 168 (7) 31 (6) 45 (8) 9 (7) 
Others 36(1) 12(2) 6(1) 1(0.8) 
Fluoroquinolones 735(30) 86(17) 136(25) 11 (9) 
Other p-lactams 92 (4) 29 (6) 26 (5) 7 (6) 
Macrolides 100(4) 9(2) 7(1) 2(2) 
Others 18(0.7) 4(0.8) 4 (0.7) 1 (0.8) 
Combination therapy 488 (20) 252 (49) 143 (27) 71 (59) 
Ceph-2/Ceph-3 + macrolides 167 (7) 62 (12) 24(4) 12(10) 
Ceph-2/Ceph-3 + FQ 103(4) 49(10) 23(4) 10(8) 
Other p-lactams + FQ 60 (2) 45 (9) 34 (6) 17 (14) 
Others 158(6) 96(19) 62 (12) 32 (26) 
None 133(5) 19(4) 32 (6) 5 (4) 
NOTE. Data are presented as No. (%). ICU: Intensive care unit; Ceph-2: 2nd 
generation cephalosporins; § Ceph-3: 3rd generation cephalosporins; FQ: 
Fluoroquinolones. 
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Figure 1 Antibiothérapie empirique utilisé chez ia PAC et la PASS selon l'admission aux 
soins intensifs 
Légende pour la figure 1 : Ceph-2 : 2nd generation cephalosporins; Ceph-3: 3rd 
generation cephalosporins; FQ: Fluoroquinolones. 
Figure 1a. Empirical antibiotics used for patients with CAP admitted to a ward 
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Figure 1b. Empirical antibiotics used for patients with HCAP admitted to a ward 
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Figure 1c. Empirical antibiotics used for patients with CAP admitted to an ICU 
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Figure id. Empirical antibiotics used for patients with H CAP admitted to an ICU 
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For the analysis of antibacterial concordance with ATS/IDSA guidelines and 
microbial effectiveness against the identified pathogen, we excluded patients in 
whom only a viral pathogen was identified (105). Concordance of empirical 
antibacterial therapy with guidelines is presented in Table 4. Overall, 59% of 
patients with CAP received an empirical treatment consistent with the 
contemporary IDSA guidelines. The proportion was lower in patients admitted in 
ICU. Overall compliance was poor (21%) in HCAP patients. Monotherapy with a 
second- or third-generation cephalosporin was the main reason explaining the low 
concordance (25%) in patients with CAP in 2001-04 as, starting with the 2000 
guidelines, addition of a macrolide was deemed necessary for all patients given a 
P-lactam. For patients with HCAP, the main reason for non-concordance was 
failure to include two agents active against P. aeruginosa. 
Mar 2001 
Apr 2004 
May 2004 
Apr 2007 
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Antibacterial effectiveness of therapy administered within the first 24 hours of 
admission is also presented in Table 4. Effective antibiotics were administered in 
880 (89%) patients with CAP and 203 (87%) patients with HCAP. Antimicrobial 
effectiveness against the etiological pathogen changed little over time, in contrast 
with concordance to guidelines which fluctuated markedly. Both among non-ICU 
and ICU CAP cases, the most frequent cause for in vitro ineffectiveness was the 
presence of drug-resistant pneumococci in 12 and 5 cases respectively. Among 
HCAP cases, in vitro ineffectiveness was related to a diversity of pathogens, which 
included 3 MRSA. 
Table 4. Concordance of empirical antibiotic therapy (within the first 24 
hours) to guidelines and microbiological effectiveness in patients with 
community-acquired (CAP) versus healthcare-associated pneumonia 
(HCAP). 
Non-ICU ICU 
Empirical antibiotic therapy 
concordant with guidelines CAP
3 HCAPb p-value CAP3 HCAPb P-
value 
January 1997 to June 1998 
228/280 
(81) 0/40 (0) 
July 1998 to February 2001 
500/586 
(85) 7/84 (8) 
March 2001 to April 2004 
151/602 
(25) 
41/130 
(32) 
May 2004 to April 2007 
476/642 
(74) 
10/84 
(12)c < 0.001 
41/163 
(25) 
9/17 
(53)c 0.02 
May 2007 to December 
2008 
249/327 
(76) 
17/85 
(20) < 0.001 
31/84 
(37) 
8/23 
(35) NS 
Total 
1604/2437 
(66) 
27/169 
(16) < 0.001 
120/501 
(24) 
17/40 
(43) 0.02 
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Empirical antibiotic therapy 
microbiologically effective 
January 1997 to June 1998 97/111 (87) 
18/22 
(82) NS 
18/21 
(86) 
4/5 
(80) NS 
July 1998 to February 2001 
151/166 
(91) 
31/37 
(84) NS 
34/39 
(87) 
12/13 
(92) NS 
March 2001 to April 2004 
192/220 
(87) 
41/48 
(85) NS 
60/67 
(90) 
12/14 
(86) NS 
May 2004 to April 2007 
179/199 
(90) 
42/47 
(89) NS 
71/79 
(90) 
14/16 
(88) NS 
May 2007 to December 
2008 53/65 (82) 
22/24 
(92) NS 
25/27 
(93) 
7/7 
(100) NS 
Total 
672/761 
(88) 
154/17 
8(87) NS 
208/233 
(89) 
49/55 
(89) NS 
NOTE. Data are presented as No. (%). ICU: Intensive care unit. NS: not significant. 
a According to ATS/IDSA guidelines on CAP published in 1993,1998,2000, 2003 
and 2007. 
b Empirical antibiotic therapy against MDR pathogens according to ATS/IDSA 
guidelines on HCAP, HAP and VAP published in 2005. 
cThis period begins in July 2005 for HCAP patients. 
Compared to patients with CAP, those with HCAP had a higher all-cause 30-day 
mortality (73/660 [11%] vs. 212/3022 [7%], p<0.001), longer hospital stay (7 [IQR 
4-12] vs. 6 [IQR 4-10] days, p<0.001) and more frequent need for mechanical 
ventilation (90/660 [14%] vs. 300/3022 [10%], p=0.006). 
Among patients with HCAP, 30-day mortality was similar whether an etiological 
agent was demonstrated (25/246 [10%]) or not (48/414 [12%], p=NS) and whether 
or not empirical treatment was concordant with guidelines (6/44 [14%] if 
concordant; 19/165 [12%] if discordant, p=NS). However, 30-day mortality was 
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three-fold higher if the empirical treatment was microbiologically ineffective (7/30 
[23%] vs. 14/203 [7%] for those whose empirical treatment was effective, p=0.009). 
DISCUSSION 
This is the first study that compares the epidemiology and outcomes between CAP 
and HCAP in Canada and the first study to evaluate treatment concordance to 
HCAP guidelines. Overall, compared to CAP patients, HCAP cases experienced a 
more severe pneumonia: they were more often hypoxemic on admission, they had 
a higher pneumonia severity index, stayed longer in hospital, were more likely to 
need ventilatory support and to die within 30 days of diagnosis of pneumonia, 
confirming previous observations from other countries (Carratalà, et al., 2007; 
Craven, 2006; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 2009; Venditti, 
et al., 2009). 
This higher severity had probably multiple causes. HCAP cases were marginally 
older than their CAP counterparts, and had experienced far more numerous co­
morbidities, which at the same time lead them to fulfill the HCAP criteria and 
decreased their likelihood of surviving the acute episode of pneumonia. MRSA, P. 
aeruginosa and Enterobacteriaceae were all more common as etiological agents 
among patients with HCAP than in those with CAP, which may have also 
contributed to the unfavorable outcomes. Thus our data support the usefulness of 
the HCAP categorization, at least to identify patients at higher risk of complications 
and higher risk of infections with MDR pathogens. However, even if P. aeruginosa 
and MRSA were more common in our HCAP group, their frequency was much 
lower than that found in the United States among similar patients (25-26% for P. 
aeruginosa and 26-31% for MRSA) but comparable to reports from Japan and 
Spain (Kollef, et ai, 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 2009). 
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We found little differences between CAP and HCAP cases in the selection of 
empirical antimicrobial therapy by their attending physicians. Given the low 
prevalence of MDR pathogens, CAP and HCAP cases did not differ for the in vitro 
efficacy of this initial therapy against the pathogens subsequently documented, 
even if the ATS/IDSA recommendations for the empirical management of HCAP 
were largely ignored after their publication in 2005. 
Indeed, our data concerning patients with CAP demonstrated substantial year-to-
year variations in the frequency of concordance with guidelines, not mirrored by 
changes in the in vitro efficacy against the etiological agents. The drop in 
concordance in 2001-04 corresponded to the recommendation, made in both the 
American and Canadian 2000 guidelines, of always adding a macrolide to a 
cephalosporin or using a respiratory FQ as monotherapy (Bartlett, et al., 2000; 
Mandell, et al., 2000). Concordance increased when FQ subsequently became 
more popular. For each period, microbiological efficacy was higher than 
concordance with guidelines. These discrepancies make us wonder whether it is 
advisable to issue numerous iterations of CAP treatment guidelines, unless they 
are justified by changes in the antibiotics available, the distribution of etiological 
agents or their resistance to antibiotics. Even in CAP patients admitted to the ICU, 
non-concordance due to monotherapy was not mirrored by lack of in vitro efficacy 
against the subsequently documented pathogen. In such patients, failure to 
administer an effective empirical treatment can have disastrous consequences and 
combination therapy should have been preferred, especially since it may increase 
survival in patients with bacteremic pneumococcal pneumonia (Waterer, Somes, & 
Wunderink, 2001). 
For HCAP cases, non-concordance of the initial empirical regimen with guidelines 
was not a risk factor for mortality, but lack of activity against the subsequently 
documented pathogen was. This illustrates that the current HCAP guidelines are 
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not adapted to our local distribution of pathogens and their resistance patterns. In 
regions such as ours where MRSA remains uncommon, it is safe to include 
vancomycin or linezolid in the empirical management of HCAP only when the 
patient is known to be colonized with this pathogen. Even using a liberal definition 
of HCAP guidelines (MRSA coverage as optional rather than compulsory), we 
found a low concordance rate driven by the failure to include two antipseudomonal 
agents. In our study, this could potentially be detrimental only to 3% of our HCAP 
cases, those caused by P. aeruginosa in patients not known to be colonized with 
this pathogen. Our study demonstrates the importance of adapting guidelines to 
local epidemiology. 
The ATS/IDSA guidelines include an algorithm to favor the utilization of limited-
spectrum antibacterials for HAP, VAP and HCAP [4]. Patients with an early-onset 
HAPA/AP and absence of risk factors for MDR organisms can be treated 
empirically with ceftriaxone or FQ monotherapy. However, suggested risk factors 
include HCAP criteria so that all HCAP patients need to be treated with broad-
spectrum antibacterials. In our center, this was not necessary. 
Our study had several strengths. We collected data on a large number of cases of 
pneumonia in adults over a long period, with a near-complete ascertainment of 
cases within a well-defined population, thus avoiding selection biases. Data were 
extracted manually from computerized hospital records and were more 
comprehensive and reliable than what can be obtained from administrative 
databases designed for other purposes. Limitations were those inherent to 
retrospective studies in which the information is by necessity incomplete. For 
instance, the identification of cases caused by atypical pathogens or viruses was 
imperfect as the appropriate assays were not routinely requested. An etiological 
agent could be identified in only 38% of cases. Although mortality did not differ 
between those with and without an etiological agent identified, other characteristics 
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did vary, notably the presence of COPD (presumably because such patients could 
more easily produce a sputum sample accepted by the laboratory) and its 
correlates (male gender), potentially generating biases in our measures of the 
distribution of etiological agents and of the in vitro efficacy of empirical regimens. 
Finally, implementation of updated versions of guidelines must be a gradual 
process, but we had to determine an arbitrary cut-off and we elected to do so 6 
months after their publication. 
In conclusion, this study confirms that HCAP is associated with a worse outcome 
than CAP. Albeit more frequent than among cases of CAP, MDR pathogens were 
implicated in only a small fraction of HCAP cases. In this study, non-respect of 
current HCAP guidelines had no adverse effect on the ultimate outcome. 
Strategies for the empirical management of HCAP should be tailored to the local 
epidemiological context and more restrictive criteria for the empirical coverage of 
MDR organisms need to be considered. 
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Chapitre 8 : Discussion 
À notre connaissance, c'est la première étude canadienne comparant les 
caractéristiques cliniques, microbiologiques et la concordance du traitement 
empirique (selon les lignes directrices et l'étiologie décelée) entre la PAC et la 
PASS. Globalement, la PASS semble être une pathologie plus sévère que la PAC 
tout comme ce qui a été rapporté précédemment dans les études internationales 
(Carratalà, et al., 2007; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 
2009). Concrètement, les patients ayant une PASS sont plus âgés que les patients 
avec PAC, possèdent davantage de co-morbidités et se retrouvent parmi les 
classes à haut risque de mortalité de l'échelle de sévérité PSI comparativement 
aux patients ayant une PAC. De plus, ces patients ont une hypoxémie plus 
marquée à l'admission et une durée d'hospitalisation plus longue. Ils nécessitent 
plus souvent un support respiratoire et sont plus à risque de décéder dans les 30 
jours suivant le diagnostic. 
8.1 Évaluation des critères permettant de définir un 
épisode de PASS 
Dans la littérature, une différence est observée dans la fréquence relative des cas 
de PASS par rapport aux cas de PAC. Notre étude relate une proportion 
équivalente à 18% de PASS et est similaire à l'étude espagnole de Carratalà, et al. 
Par contre, la proportion était plus élevée (31 à 67%) dans d'autres études 
internationales (Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 2009). Cette 
différence retrouvée s'explique peut-être par le fait que les populations étudiées ne 
sont pas toutes similaires. En choisissant uniquement des épisodes ayant des 
cultures positives comme Kollef et Micek, un biais de sélection peut être introduit 
favorisant ainsi une population ayant un état de santé précaire. 
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La population ciblée par les critères ATS/IDSA servant à définir la PASS est 
extrêmement diversifiée et hétérogène (patients atteints de cancer, hémodialysés, 
cardiaques, etc.). De plus, la sélection des critères définissant cette nouvelle entité 
semble avoir été réalisée de manière arbitraire et peu rigoureuse. Certains facteurs 
de risques non-négligeables peuvent avoir été omis dans cette définition tels que 
les professionnels de la santé développant une pneumonie, la famille rapprochée 
ou les proches aidants de patients souffrants de maladies chroniques (Kollef, 
2009b). La colonisation par des pathogènes multi-résistants peut varier selon les 
différents critères de la définition (Shorr, et al., 2008). Il serait peut-être adéquat de 
d'ajouter de nouveaux critères et de mieux les pondérer en fonction du risque 
d'être infecté par un germe multi-résistant qui ne répondrait pas aux traitement 
conventionnels de la PAC (Shorr, et al., 2008). 
8.2 Microbiologie 
La littérature rapporte que l'agent étiologique le plus fréquent pour la pneumonie 
en général est le pneumocoque (Mandell, et al., 2007b). La même observation a 
été retrouvée dans la présente étude de même que dans celle de Carratalà et al 
(Carratalà, et al., 2007; Grenier, et al., 2010). Dans notre cas, le pneumocoque 
était le pathogène le plus fréquent, autant dans la PAC que la PASS. A Barcelone, 
Carratalà et al. avaient fait la même constatation, le pneumocoque causant 28% 
des PASS et 34% des PAC (Carratalà, et al., 2007). Une étude japonaise révélait 
que le pneumocoque (13.5%) et le S. aureus (10%) prédominaient dans la PASS 
(Shindo et al, 2009). Cependant, l'étude américaine de Micek et al. retrouvait 
comme agents causaux principaux le S. aureus (SARM 31%, SASM 14%) et P. 
aeruginosa (25.5%) avec le pneumocoque au troisième rang (10%) (Micek, et al., 
2007). Une deuxième étude américaine allait dans le même sens, avec une nette 
prédominance de S. aureus (47%) et de P. aeruginosa (25%) tandis que le 
pneumocoque ne causait que 5.5% des PASS (Kollef, et al., 2005). 
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L'importance de faire la distinction entre la PASS et la PAC repose principalement 
sur la présence plus fréquente de pathogènes multi-résistants dans la PASS, 
pathogènes qui ne répondront pas au traitement empirique de la PAC. (Carratalà, 
et al., 2007; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, et al., 2009). Ce 
phénomène est également présent dans nos données épidémiologiques, sauf que 
leur fréquence est bien moindre que celle des études américaines (25-26% pour P. 
aeruginosa et 26-31% for MRSA), et comparable aux données espagnoles et 
japonaises (Carratalà, et al., 2007; Kollef, et al., 2005; Micek, et al., 2007; Shindo, 
et al., 2009). Ceci suggère que l'ampleur du phénomène des pathogènes multi-
résistants est beaucoup plus faible au Canada qu'au sud de la frontière. Les États-
Unis font face à une émergence de pathogènes multi-résistants et pour eux il est 
primordial d'identifier adéquatement les pathologies susceptibles de mener à ces 
étiologies (Siegel, 2006). 
8.3 Traitement 
Au fil du temps, il y a eu des fluctuations dans l'antibiothérapie empirique 
administrée chez les patients admis pour une PAC ou une PASS. Les 
céphalosporines de deuxième génération étaient favorisées durant la première 
moitié de la période d'étude (1997-2004), peu importe le type de pneumonie (PAC 
ou PASS) ou l'endroit d'admission (étage ou SIM). Par la suite (2004-2008), les 
fluoroquinolones sont devenues beaucoup plus populaires pour les patients admis 
à l'étage, indépendamment du type de pneumonie. Cette observation coïncide 
avec les recommandations locales établies pour la prévention du C. difficile via une 
diminution de l'utilisation des céphalosporines de deuxième et troisième génération 
au profit des fluoroquinolones. En même temps, les cliniciens sont devenus 
beaucoup plus confiants face à l'efficacité des fluoroquinolones dans le traitement 
de la PAC quelle que soit l'étiologie bactérienne. 
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Chez les cas de PAC admis à l'étage, l'adhérence de l'antibiothérapie empirique 
aux lignes directrices a varié entre 74 et 85% au fil du temps, à l'exception de la 
période de mars 2001 à avril 2004 (25%). Avant, les céphalosporines étaient 
acceptées en monothérapie, mais pendant cette période les lignes directrices 
canadiennes et américaines ont apporté un changement. Désormais, la 
recommandation émise par ces deux autorités était l'administration d'une 
antibiothérapie en combinant une céphalosporine avec obligatoirement une 
macrolide, ou tout simplement une fluoroquinolone en monothérapie. Ceci explique 
la chute drastique suivi de la remontée observée dans l'adhérence. Ceci démontre 
le caractère parfois arbitraire des modifications effectuées aux recommandations 
thérapeutiques. Le but de l'ajout systématique de macrolides aux céphalosporines 
était d'offrir une couverture pour les pathogènes atypiques, ce qui n'est 
certainement pas nécessaire pour les patients âgés admis pour une PAC et qui 
sont à faible risque d'être infectés par le M. pneumoniae ou le C. pneumoniae. 
Bien que les recommandations concernant le traitement empirique de la PASS 
soient largement ignorées par les médecins traitant du CHUS, il n'y a pas de 
différence observée entre les deux types de pneumonies concernant l'efficacité in 
vitro du traitement empirique dirigé contre l'agent étiologique décelé. En règle 
générale, l'antibiothérapie prescrite par les médecins couvrait relativement bien 
le(s) agent(s) pathogène(s) ultérieurement détectés au laboratoire. La faible 
prévalence de pathogènes multi-résistants dans notre centre explique 
probablement cette constatation. Dans ce contexte, le non-respect de ces lignes 
directrices n'a pas eu d'impacts néfastes sur les issues des patients souffrant de 
PASS, démontrant que ces lignes directrices ne sont pas adaptées à notre 
contexte microbiologique. Il serait donc nécessaire de développer des lignes 
directrices qui soient adaptées à notre contexte local. De plus, il serait 
probablement approprié de déterminer un régime d'antibiotique variant en fonction 
du type d'admission du patient ayant une PASS (étage versus SIM). Dans ce 
dernier cas, on n'a pas droit à l'erreur. 
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8.5 Échelles de sévérité 
L'échelle de sévérité PSI a permis de catégoriser les patients en catégories (faible, 
intermédiaire ou à haut risque de mortalité). Selon cette définition, 70% des 
patients atteints de la PASS sont retrouvés dans les classes à haut risque de 
mortalité comparativement à 51% des cas de PAC (bien sur, ces proportions 
élevées découlent du triage effectué à l'urgence, les cas moins sévères étant 
traités en ambulatoire). Cette trouvaille n'est pas surprenante puisque le poids 
associé à l'âge est important dans l'échelle PSI et que les patients avec HCAP 
étaient en moyenne plus âgés. Dans la présente étude, nous avons tenu compte 
uniquement du score PSI, mais il serait très intéressant d'effectuer la comparaison 
entre les différentes échelles de sévérité publiées sur la pneumonie (CURB65, 
CRB65 et A-DROP). De plus, il serait intéressant d'évaluer la sensibilité et 
spécificité de ces échelles dans la pathologie de la PASS. Ceci fera l'objet d'un 
travail additionnel durant la prochaine année. 
8.6 Forces et limites 
Cette étude permet de tracer un portrait de la PAC ainsi que de la PASS sur une 
très grande cohorte pendant une longue période (14 années consécutives), dans 
une population bien définie, avec très peu de possibilité de biais de sélection vu 
que le CHUS fournit plus de 90% des soins aigus dans notre région. Nos résultats 
sont donc probablement généralisables à d'autres régions. De plus, notre étude 
repose sur une méthodologie rigoureuse et systématique qui a permis de recueillir 
des données de très bonne qualité. 
La sélection des patients a été basée sur l'identification des codes diagnostics 
ICD-9-CM. Il est possible que cette codification puisse classer de manière 
inadéquate certains cas. Malgré cette limite, ce moyen demeurait le plus efficace 
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pour que les archives médicales du CHUS identifient les épisodes de pneumonie 
correspondant à nos critères d'inclusion et d'exclusion. De plus, cette limite a été 
contournée en effectuant la révision des rapports radiologiques pour tous les 
épisodes pneumoniques. Notre étude a uniquement tenu compte des pneumonies 
non-nosocomiales nécessitant une hospitalisation. Ici, on n'a pas pris en 
considération les pneumonies acquises en communauté traitées en externe. De ce 
fait, il y a une sous-estimation du nombre de cas de PAC au sein de notre 
population. Une étude rétrospective implique que l'information présente dans les 
dossiers médicaux n'a pas été récoltée dans un contexte de recherche. Ainsi, 
certaines données étaient peut-être absentes ou incomplètes. Un biais de 
classification peut être présent si l'information concernant le type de résidence où 
vit le patient n'est pas indiqué au dossier (CHSLD ou non). Ainsi, une PASS sera 
classifiée comme étant une PAC alors que ce n'est pas le cas réellement. 
Cette étude confirme la «faiblesse» de notre centre hospitalier pour la détection 
des étiologies virales étant donné qu'il y en a peu de décelés parmi tous les cas de 
pneumonies. Ceci découle bien sur du fait qu'un traitement spécifique est rarement 
disponible pour les pneumonies virales causées par des virus autres que 
l'influenza, réduisant d'autant la motivation des cliniciens et des microbiologistes à 
poser un diagnostic étiologique précis. 
8.7 Portée de l'étude et avenues potentielles 
Étant donné que ce sont les premières données à être publiées sur la PASS au 
Canada, notre étude tracera le portrait de cette pathologie dans un contexte 
canadien. De plus, elle documentera la PAC chez l'adulte dans un contexte 
québécois. Dans le futur, une étude similaire à celle-ci pourrait être réalisée avec 
une cohorte pédiatrique, et de manière prospective chez les adultes. 
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Les critères établissant la définition de la PASS pourront être plus approfondis afin 
de mieux cibler le traitement pour la PASS lorsque celle-ci ressemblerait plutôt à 
une PAC ou une pneumonie nosocomiale. Ainsi, le système de classification de la 
PASS pourra être plus raffiné (PASS considéré comme une CAP probable ou une 
infection nosocomiale probable). Il serait intéressant de regarder si l'algorithme 
proposé par Brito et Niederman peut être appliqué à nos données recueillies. 
Les données amassées dans cette banque de données continueront d'être 
analysées sous différents angles, notamment pour une étiologie spécifique se 
retrouvant en troisième position: H. parainfluenzas. De plus, l'évaluation des 
facteurs de risques de la mortalité sera évalué par régression logistique et les 
différentes échelles de sévérité de la pneumonie seront comparées entres elles 
afin de déterminer quelle serait la meilleure. Également, une analyse approfondie 
des épisodes pneumoniques ayant nécessité un séjour à l'unité des soins intensifs 
sera réalisée. 
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Chapitre 9 : Conclusions 
Les données analysées dans la présente étude permettent de conclure que la 
PASS diffère de la PAC tant au niveau des antécédents, de la microbiologie, de 
l'antibiothérapie et des issues. L'utilisation des critères de la PASS est pertinente, 
car elle identifie des patients avec pneumonie plus sévère et plus à risque d'être 
infectés par des pathogènes multi-résistants (même si cette proportion est plus 
faible dans notre centre comparativement aux données internationales). Il serait 
cependant possible de bonifier ces critères de définition de la PASS. Pour la 
PASS, le non-respect des recommandations concernant l'antibiothérapie 
empirique n'entraîne pas d'effets néfastes sur les issues du patient, ce qui suggère 
fortement que ces recommandations thérapeutiques sont inadéquates. Il serait 
plutôt suggéré d'établir des recommandations en lien avec le contexte 
épidémiologique local. 
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